Vascular Damage Control: Comparison between venous ligation and shunting: experimental study in pigs by Goes Junior, Adenauer Marinho de Oliveira
ADENAUER MARINHO DE OLIVEIRA GÓES JUNIOR
CONTROLE DE DANOS VASCULAR: COMPARAÇÃO ENTRE LIGADURA 
VENOSA E SHUNT VASCULAR TEMPORÁRIO- Estudo
experimental em porcos
Tese apresentada à Universidade Federal 
de São Paulo – Escola Paulista de 
Medicina, para obtenção do Título de 
Mestre em Ciências pelo programa de pós-
g r a d u a ç ã o e m C i ê n c i a C i r ú r g i c a 
Interdisciplinar.
SÃO PAULO
2013
ADENAUER MARINHO DE OLIVEIRA GÓES JUNIOR
CONTROLE DE DANOS VASCULAR: COMPARAÇÃO ENTRE LIGADURA 
VENOSA E SHUNT VASCULAR TEMPORÁRIO- Estudo
experimental em porcos
Tese apresentada à Universidade Federal 
de São Paulo – Escola Paulista de 
Medicina, para obtenção do Título de 
Mestre em Ciências pelo programa de pós-
g r a d u a ç ã o e m C i ê n c i a C i r ú r g i c a 
Interdisciplinar.
ORIENTADORA: Profa. Dra. Simone de Campos Vieira Abib
CO-ORIENTADORA: Profa. Dra. Maria Teresa de Seixas Alves
SÃO PAULO
2013
    Góes Junior, Adenauer Marinho de Oliveira
     Controle de Danos Vascular: Comparação entre ligadura venosa e shunt 
vascular temporário-  Estudo experimental em porcos./  
   Adenauer Marinho de Oliveira Góes Junior.-- São Paulo, 2013.
           xvii, 94 f.
           Tese (Mestrado) -  Universidade Federal de São Paulo. Escola Paulista de 
    Medicina. Programa Pós-Graduação em Ciência Cirúrgica Interdisciplinar.
         Vascular Damage Control: Comparison between venous ligation and shunting – 
Experimental Study in Pigs
             
              1. Lesões do Sistema Vascular. 2. Controle de danos. 3. Ferimentos e lesões. 4. 
Ligadura. 5. Procedimentos Cirúrgicos Vasculares 6. Shunt vascular temporário.
2
UNIVERSIDADE FEDERAL DE SÃO PAULO - UNIFESP
ESCOLA PAULISTA DE MEDICINA- EPM
DEPARTAMENTO DE CIRURGIA
Chefe do Departamento: Prof. Dr. João Nelson Rodrigues Branco
Coordenador do Programa de Pós-Graduação: Prof. Dr. Gaspar de Jesus 
Lopes Filho
iii
UNIVERSIDADE FEDERAL DE SÃO PAULO - UNIFESP
ESCOLA PAULISTA DE MEDICINA- EPM
PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO EM
CIÊNCIA CIRÚRGICA INTERDISCIPLINAR 
COORDENADOR: Prof. Dr. Gaspar de Jesus Lopes Filho
TESE DE MESTRADO
AUTOR: Adenauer Marinho de Oliveira Góes Junior
ORIENTADORA: Profa. Dra. Simone de Campos Vieira Abib
CO-ORIENTADORA: Profa. Dra. Maria Teresa de Seixas Alves
TÍTULO: Controle de Danos Vascular: Comparação entre ligadura venosa e shunt vascular 
temporário-  Estudo experimental em porcos
BANCA EXAMINADORA:
1- Presidente: Profa. Dra. Simone de Campos Vieira Abib
Professora Afiliada da Disciplina de Técnica Operatória e Cirurgia Experimental do
Departamento de Cirurgia da UNIFESP-EPM.
MEMBROS EFETIVOS:
2 - Prof. Dr. Dário Birolini
3 - Prof. Dr. Ivan Hong Jun Koh
4 - Prof. Dr. José Carlos Costa Baptista da Silva
MEMBRO SUPLENTE
1 – Prof. Dr. Adoniram de Mauro Figueiredo
iv
"Um sonho que sonhes sozinho é apenas um sonho. Um sonho que sonhes em conjunto 
com outros é realidade"
John Lennon 
Inglaterra 1940 - 1980
“Vivemos todos sob o mesmo céu, mas nem todos temos o mesmo horizonte”
Konrad Adenauer 
Alemanha 1876 - 1967
v
DEDICATÓRIA
Para Paula...
Que toma conta, com carinho,  de tudo em nossas 
vidas. Sem você eu não conseguiria perseguir meus 
sonhos. 
Te amo.
                               
Para o Marcelo,
que chegou modificando todas as coisas, me completando como nunca antes.
     Filho....te desejo toda a felicidade. 
 Aos meu pais, exemplos inspiradores de tenacidade, pelo apoio incondicional.
vi
AGRADECIMENTO ESPECIAL
 À Profa. Dra. Simone de Campos Vieira Abib, mais do que uma orientadora, 
pelas várias oportunidades que me proporcionou. Obrigado pelos exemplos, por ter 
confiado em mim, por ter sempre dividido o conhecimento e me inspirado a conquistar os 
objetivos traçados. Minha eterna gratidão e amizade.   
vii
AGRADECIMENTOS
 
 À Profa. Dra. Maria Teresa de Seixas Alves, verdadeiro compêndio da Patologia, 
pelo empenho e orientação sem os quais este trabalho não seria possível e 
especialmente pela paciência que teve comigo...... “lâmina a lâmina”. 
 Ao Paulo Sérgio Venerando da Silva Ferreira, médico veterinário, pelas 
infindáveis horas de  dedicação sem os quais esta pesquisa não se concretizaria.
 À Profa. Mariseth Carvalho de Andrade, pela ajuda criteriosa nas análises  
estatísticas.
 Aos funcionários dos departamentos de Cirurgia e Patologia da UNIFESP/
EPM, pelo auxílio ao longo dos anos em que tive o privilégio de frequentar as instalações 
da Escola Paulista de Medicina.
 Aos alunos da Liga do Trauma da UNIFESP/EPM, não só pelo auxílio nos 
procedimentos cirúrgicos, mas por conservarem a curiosidade genuína e a vontade de 
aprender características do estudante de Medicina dos primeiros anos da academia, 
quando tudo encanta, por ajudarem a manter forte em mim a vontade de continuar 
aprendendo.   
 Aos colegas do programa de Pós-graduação em Ciência Cirúrgica 
Interdisciplinar, pelos anos de convivência e pela amizade .
 Aos professores Salim Abdom Haber Jeha e Reinaldo Sérgio Monteiro Franco, 
com os quais tive a honra de dividir o campo cirúrgico, pelos inúmeros episódios de 
camaradagem que permitiram que eu me ausentasse de Belém para me dedicar à pós-
graduação. 
  
viii
Agradeço também..... 
 À FAPESP pelo financiamento deste projeto (processo2010/17624-9).
 
 À CAPES pelo auxílio através da bolsa de mestrado.
ix
SUMÁRIO
Dedicatória...........................................................................................................................vi
Agradecimentos...................................................................................................................vii
Listas....................................................................................................................................xi
Resumo..............................................................................................................................xvi
1. INTRODUÇÃO..................................................................................................................1
2. OBJETIVOS......................................................................................................................6
3. MÉTODOS........................................................................................................................7
4. RESULTADOS................................................................................................................18
5. DISCUSSÃO...................................................................................................................55
6. CONSIDERAÇÕES FINAIS............................................................................................63
7. CONCLUSÕES...............................................................................................................64
8. ANEXOS ........................................................................................................................65
8. REFERÊNCIAS..............................................................................................................88
Abstract
Apêndice
Bibliografia consultada
x
LISTA DE FIGURAS
Figura 1- Suínos machos de 40Kg utilizados como modelo experimental................................7
Figura 2- Alocação dos animais nos diferentes grupos de experimentos de acordo com o 
procedimento executado sobre os vasos ilíacos externos direitos..............................7
Figura 3- Cervicotomia longitudinal direita. Observam-se a carótida comum e a jugular 
externa reparadas e cateterizadas................................................................................8
Figura 4- Dissecção dos vasos ilíacos externos. A seta aponta a veia ilíaca externa e a ponta 
de seta, a artéria ilíaca.................................................................................................9
Figura 5- 5A: Leitura dos fluxos vasculares nos consoles de fluxômetros; 5B: Probes dos 
fluxômetros acoplados aos vasos ilíacos externos......................................................9
Figura 6- Analisador portátil de sangue  i-STAT (Abbott Ⓡ)..................................................10
Figura 7- Biópsia do membro anterior direito..........................................................................10
Figura 8- Representação esquemática dos procedimento executado sobre os vasos ilíacos 
externos direitos de acordo com os grupos de experimentos....................................11 
Figura 9- 9A: shunts inseridos na artéria e veia ilíaca externas direitas; 9B: aferição do 
diâmetro externo do shunt; 9C: aferição do comprimento do shunt.........................12
Figura 10- Molde de 3x3 cm utilizado para delimitar a área a ser biopsiada no membro traseiro 
direito........................................................................................................................13
Figura 11- Representação esquemática da sequência dos procedimentos executados durante os 
experimentos.............................................................................................................14
Figura 12- Algoritmo sugerido para manejo das lesões vasculares traumáticas....................... 63
xi
LISTA DE TABELAS
Tabela 1- Evolução dos animais em cada grupo, tempo médio de observação e média do 
volume sanguíneo removido.....................................................................................19
Tabela 2- Valores médios da PAM nos diferentes grupos de experimento nos momentos “Fase 
1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”............................................................................21
Tabela 3- Valores médios do fluxo nas artérias ilíacas externas nos diferentes grupos de 
experimento nos momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”.....................23
Tabela 4- Valores médios do fluxo nas veias ilíacas externas nos diferentes grupos de 
experimento nos momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”.....................26
Tabela 5- Valores médios do pH nas veias ilíacas externas nos diferentes grupos de 
experimento nos momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”.....................29
Tabela 6- Valores médios de pCO2 nas veias ilíacas externas nos diferentes grupos de 
experimento nos momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”.....................32
Tabela 7- Valores médios de pO2 nas veias ilíacas externas nos diferentes grupos de 
experimento nos momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”.....................35
Tabela 8- Valores médios de HCO3 nas veias ilíacas externas nos diferentes grupos de 
experimento nos momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”.....................38
Tabela 9- Valores médios de K nas veias ilíacas externas nos diferentes grupos de 
experimento nos momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”.....................41 
Tabela 10- Valores médios de Na nas veias ilíacas externas nos diferentes grupos de 
experimento nos momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”.....................44
Tabela 11- Comparação entre as médias dos escores de alterações isquêmicas nos diferentes 
grupos de experimento..............................................................................................47 
Tabela 12- Comparação entre as médias dos escores de alterações vasculares nos diferentes 
grupos de experimento..............................................................................................49 
Tabela 13- Comparação entre as médias dos escores de alterações inflamatórias nos diferentes 
grupos de experimento..............................................................................................51 
Tabela 14:- Comparação entre as médias dos escores totais de alterações histológicas nos 
diferentes grupos de experimento.............................................................................53
xii
LISTA DE GRÁFICOS
Gráfico 1- Desfecho dos animais em cada grupo de experimento............................................20
Gráfico 2- Tempo médio de observação em cada grupo de experimento.................................20
Gráfico 3-  Média da volemia removida em cada grupo de experimento.................................20
Gráfico 4- Valores médios da PAM nos diferentes grupos de experimento nos momentos 
“Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”.................................................................21
Gráfico 5- Valores médios do fluxo nas AIED nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”...............................................24
Gráfico 6- Valores médios do fluxo nas AIEE nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”...............................................24 
Gráfico 7- Valores médios do fluxo nas VIED nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”...............................................27
Gráfico 8- Valores médios do fluxo nas VIEE nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”...............................................27
Gráfico 9- Valores médios do pH na VIED nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”...............................................30 
Gráfico 10- Valores médios do pH na VIEE nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”...............................................30
Gráfico 11- Valores médios de pCO2 na VIED nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”...............................................33
Gráfico 12- Valores médios de pCO2 na VIEE nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”...............................................33
Gráfico 13- Valores médios de pO2 na VIED nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”...............................................36 
Gráfico 14- Valores médios de pO2 na VIEE nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”...............................................36 
Gráfico 15- Valores médios de HC03 na VIED nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”...............................................39
Gráfico 16-  Valores médios de HC03 na VIEE nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”...............................................39
Gráfico 17- Valores médios de K na VIED nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”...............................................42
Gráfico 18- Valores médios de K na VIEE nos diferentes grupos de experimento nos momentos 
“Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”.................................................................42 
Gráfico 19- Valores médios de Na na VIED nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”...............................................45 
xiii
Gráfico 20- Valores médios de Na na VIEE nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”...............................................45 
Gráfico 21- Comparação entre as médias dos escores de alterações isquêmicas nos diferentes 
grupos de experimento...........................................................................................47
Gráfico 22- Comparação entre as médias dos escores de alterações vasculares nos diferentes 
grupos de experimento............................................................................................49
Gráfico 23- Comparação entre as médias dos escores de alterações vasculares nos diferentes 
grupos de experimento...........................................................................................51
Gráfico 24- Comparação entre as médias dos escores totais de alterações histológicas nos 
diferentes grupos de experimento..........................................................................53
xiv
LISTA DE ABREVIATURAS E SÍMBOLOS
UNIFESP- Universidade Federal de São Paulo
EPM- Escola Paulista de Medicina
mg- Miligramas
Kg- Kilogramas
mim- Minuto
mL - Mililitros
PAI- Pressão arterial invasiva
PAM- Pressão arterial média
G1: Grupo 1- a. shunt / v. ligadura 
G2: Grupo 2- a. shunt / v. shunt 
G3: Grupo 3- a. livre / v. ligadura
G4: Grupo 4- a. livre / v. shunt
G5: Grupo 5- a. livre/ v. livre
HCO3- Bicarbonato
pH- Potencial hidrogênico
pCO2- Pressão parcial de gás carbônico
pO2-Pressão parcial de oxigênio
Na- Sódio
K- Potássio
cm2- Centímetro quadrado
AIED- Artéria ilíaca externa direita
AIEE- Artéria ilíaca externa esquerda
VIED- Veia ilíaca externa direita
VIEE-Veia ilíaca externa esquerda
mEq/L- Miliequivalente por litro
mmHg- Milímetros de mercúrio
xv
Resumo
 Introdução: No contexto do “controle de danos”, o uso de shunts arteriais temporários já 
está bem estabelecido. A ligadura venosa pode predispor à oclusão do shunt arterial. O shunt 
venoso promoveria melhor drenagem do membro, diminuindo a hipertensão venosa que 
acarretaria isquemia e sangramento; entretanto, não se sabe se o seu uso altera o prognóstico do 
membro traumatizado. Na literatura não há estudo desenhado para determinar se o uso do shunt 
venoso, como alternativa à ligadura da veia lesada, interfere na perviedade do shunt arterial e, 
consequentemente, na perfusão e no prognóstico do membro. Objetivo: avaliar o fluxo através de 
shunts vasculares inseridos em artérias e veias periféricas e a repercussão, na perfusão arterial 
do membro, das técnicas de ligadura e shunt venosos, em um modelo experimental de controle de 
danos. Método: estudo experimental de modelo de choque controlado em suínos machos de 40 
Kg alocados em 5 grupos, cada um com 5 animais. Os vasos ilíacos externos foram dissecados 
bilateralmente. No lado direito foram realizados os experimentos e os do lado esquerdo foram 
usados como controle. Utilizou-se como shunts, segmentos de 3cm de comprimento de equipo de 
soro. Animais do grupo 1 tiveram um shunt instalado na artéria ilíaca externa direita (AIED) e a 
veia ilíaca externa direita (VIED) ligada. No grupo 2 foram posicionados shunts na AIED e na 
VIED. No grupo 3 foi feita ligadura da VIED. No grupo 4 um shunt foi posicionado na VIED. 
Animais do grupo 5 não foram submetidos à colocação de shunts e nem a ligaduras. Realizada 
biópsia do membro anterior direito. Após a instalação dos shunts vasculares e ligaduras venosas 
novos registros de PAM, fluxos vasculares nos vasos ilíacos externos e análises bioquímicas 
foram executadas. Choque hemorrágico foi induzido pela retirada de 20 mL/min de sangue 
através da veia jugular. Executados registros da PAM e de fluxos dos vasos ilíacos externos a 
cada 10 minutos e análises bioquímicas (pH, HCO3, pO2, pCO2, Na, K) do sangue venoso a cada 
30 minutos. Considerados os desfechos: 1- interrupção do fluxo através da AIED (grupos 1, 2, 3, 4 
e 5 ); 2- parada do fluxo através do shunt implantado na VIED (grupo 4); 3- óbito do animal. Após 
os experimentos foram realizadas biópsias de ambos os membros traseiros coradas por 
hematoxilina-eosina; foram pesquisadas alterações isquêmicas, vasculares e inflamatórias 
posteriormente pontuadas em um escore de alterações histológicas. Os dados foram analisados 
com auxilio do Microsoft Office Excel 2007 e do Programa BioEstat 5.0 (2007). Para análise da 
significância dos resultados  aplicou-se os testes de Friedman, t-Student, ANOVA e Kruskal-Wallis. 
Considerando-se α 0,05 ou 5%. Resultados: na ausência de choque hemorrágico, a ligadura 
venosa (grupo 1) esteve associada à redução de 38,8% (p < 0,05) e o implante do shunt venoso 
(grupo 2) à redução de 28,4% do fluxo através do shunt arterial. Na vigência de choque 
hemorrágico o fluxo médio na AIED foi de 13 mL/min e na AIEE foi de 41,2 mL/min (p > 0,05); no 
grupo 2 o fluxo na AIED foi de 8,5 mL/min e na AIEE foi de 8,1 mL/min (p > 0,05). Na vigência de 
choque hemorrágico, a dosagem de pO2 na VIED foi 25,8 mmHg e 33,8 mmHg na VIEE no 
grupo1 (p < 0,05)  e no grupo 2 foi 22,6 mmHg na VIED e 22,8 mmHg na VIEE (p > 0,05) e a 
dosagem de K na VIED foi 3,84 mEq/L e 3,96 mEq/L na VIEE (p > 0,05) no grupo1 e no grupo 2 
foi 7,1 mEq/L na VIED e 5,88 mEq/L na VIEE (p < 0,05). A análise histopatológica revelou que  no 
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grupo 4 as médias dos escores referentes às alterações isquêmicas foram 3,6 para as biópsias do 
membro traseiro direito e 2,8 para as biópsias do membro traseiro esquerdo (p < 0,05). Os demais 
parâmetros histológicos não revelaram diferença estatística significativa entre os grupos. 
Conclusões: Na ausência de choque hemorrágico, a ligadura venosa: comparada ao 
shunt venoso, promove uma redução mais intensa do fluxo através do shunt arterial, 
importante redução do retorno venoso. O shunt venoso acarreta menor redução do 
retorno venoso do que a ligadura venosa. Na vigência de choque hemorrágico grau 
IV,  a ligadura venosa: comparada ao shunt venoso, promove uma redução mais intensa 
do fluxo através do shunt arterial. A ligadura venosa, comparado ao shunt venoso, esteve 
associado a pO2 menores no sangue venoso. O shunt venoso, comparado à ligadura 
venosa, esteve associado a maiores concentrações de potássio no sangue venoso. O 
shunt arterial deixou de apresentar fluxo após uma redução de 63,2% da PAM quando a 
veia adjacente recebeu ligadura e de 82,6% quando a mesma recebeu shunt temporário. 
Quando a artéria adjacente não sofreu lesão, o shunt venoso apresentou interrupção do 
fluxo após uma redução de 42,6% da PAM. Nos cenários  de traumatismos arterial e 
venoso simultâneos, a análise histopatológica pela técnica de hematoxilina-eosina não 
apontou diferença significativa entre as técnicas de controle de danos testadas.
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1. INTRODUÇÃO
 DeBakey e Simeone, em 1946, publicaram sua experiência adquirida com 
traumatismos vasculares durante a segunda Guerra Mundial e sugeriram que o tempo 
ideal para que a perfusão de um membro seja restaurada é de 6 a 8 horas (1, 2). Em 
1963 os  estudos histológicos de Malan e Tattoni mostraram que, no cenário de isquemia 
aguda, este período crítico corresponde ao surgimento de danos neurológicos e 
musculares irreversíveis (1, 3); portanto, para que haja manutenção da função do membro 
traumatizado é importante que sua revascularização seja feita neste prazo (3). Os 
melhores relatos de sucesso ocorrem quando o fluxo é restaurado nas 4 primeiras horas 
(4). Pesquisas em animais de experimentação também demonstram que quando o reparo 
arterial é posterior a 6 horas a probabilidade de se obter preservação da função diminui e 
a de amputação aumenta drasticamente  (5, 6).
 Essa variação do período que a musculatura estriada é capaz de suportar a 
isquemia depende do nível anatômico da lesão, da circulação colateral e da intensidade 
do choque que o paciente apresenta (7). 
 Do ponto de vista histórico, os  conflitos armados contribuíram para o 
aprimoramento no manejo do trauma vascular. Da ligadura rotineira dos vasos na Primeira 
e Segunda Guerras Mundiais  ao conceito de remoção aérea e reparos arteriais e venosos 
utilizados nas guerras da Coréia e Vietnã a taxa de salvamento de membros melhorou 
significativamente (8). Durante a segunda Guerra Mundial lesões vasculares periféricas 
acarretavam até 50% de risco de amputação enquanto no período final do conflito do 
Vietnã esta estatística era de aproximadamente 8% (3, 5, 6). 
 O conceito de “damage control” (controle de danos em Português) tem origem na 
marinha norte-americana e era utilizado em situações nas  quais um navio, apesar de 
avariado, era capaz de continuar sua missão (9-11). Como estratégia cirúrgica este 
princípio remonta à primeira década do século XX (12), mas o termo “damage control” foi 
adaptado por Rotondo e colaboradores em 1993, definindo a conduta de interromper a 
laparotomia na presença de acidose, coagulopatia e hipotermia, através de controle da 
hemorragia e da contaminação da cavidade, com reoperação programada (9-11).
 Trata-se de uma estratégia cirúrgica para o tratamento de lesões de múltiplos 
órgãos e representa uma importante mudança de paradigma na cirurgia do trauma (13). 
Pacientes que necessitam destes recursos normalmente estão hipotérmicos, acidóticos e 
com coagulopatia (3, 13). Nesta abordagem, a operação definitiva tradicional é substituída 
pela reparação em etapas na qual uma operação rápida de “salvamento” é seguida da 
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reconstrução definitiva, depois que as condições fisiológicas  do paciente estiverem 
estabilizadas (13).  
 Atualmente a aplicação deste conceito ultrapassa os limites do trauma abdominal. 
É usado também em lesões torácicas, ortopédicas, do sistema nervoso central, no 
traumatismo vascular cervical, do tronco e de extremidades e também no tratamento 
cirúrgico de doentes não traumatizados em estado crítico (3, 9, 10, 14-21). A adoção 
desta estratégia pode aumentar significativamente a probabilidade de sobrevida em 
pacientes que apresentam lesões vasculares graves e múltiplos traumatismos viscerais 
(22).
 A abordagem clássica dos traumatismos vasculares graves, quando a ligadura do 
vaso não é uma opção aceitável, consiste na reconstrução arterial, mesmo em pacientes 
hipotérmicos, com alterações bioquímicas e da hemostasia; quando este objetivo não é 
atingido, há piora da acidose, insuficiência renal, sepse e morte (22). O trauma vascular é 
especialmente desafiador no contexto do controle de danos, pois o conceito de 
restabelecer a perfusão do membro por meio de reconstruções vasculares  elaboradas e 
que demandam tempo vai de encontro à necessidade de abreviar o procedimento antes 
que o paciente sofra alterações fisiológicas irreversíveis (22, 23).
 As técnicas rápidas de manejo dos vasos lesados, que incluem a sutura lateral e a 
ligadura, podem ser executadas nos doentes com graves alterações  sistêmicas. As 
técnicas de reparo vascular complexas, as quais englobam as anastomoses término-
terminais  e enxertos de interposição, não representam uma boa opção no paciente que já 
se encontra hipotérmico e em coagulopatia; no entanto, podem ser tentadas após  o 
reaquecimento, correção de distúrbios bioquímicos e hemodinâmicos no  ambiente de 
terapia intensiva (13, 22, 23).   
 A capacidade de salvar uma extremidade traumatizada depende do controle rápido 
da hemorragia e da adequada manutenção da perfusão da mesma (23-25); portanto, o 
reparo precoce de lesões  vasculares  seria o ideal. Além dos  traumas multi-sistêmicos 
graves que necessitam de procedimentos abreviados, há outras situações em que isto 
não pode ser feito, como quando o paciente é atendido em centros que não dispõem de 
recursos materiais ou humanos necessários, ou quando há uma lesão em outra topografia 
que necessita ser explorada ou tratada com prioridade (6, 26, 27). 
 Embora a maior parte das lesões vasculares seja reparada em um primeiro tempo 
cirúrgico, condições  fisiológicas  desfavoráveis podem requerer o uso de shunts 
intravasculares temporários para restabelecer e manter temporariamente a perfusão de 
órgãos ou extremidades (3). O retardo na revascularização pode resultar em lesões de 
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reperfusão mais graves  e ter impacto negativo na probabilidade de salvamento do 
membro e na fisiologia do paciente (3-6, 24, 27).
 Em 1919 Sir George Henry Makins publicou suas experiências com lesões 
vasculares durante a Primeira Guerra Mundial e definiu os elementos que influenciavam o 
surgimento de gangrena e perda do membro. Ele descreveu o uso de tubos de prata 
revestidos com parafina como condutos  em artérias lesadas. Após aproximadamente 4 
dias estes tubos  encontravam-se repletos de coágulos. Neste momento eles  eram 
removidos e a artéria lesada era ligada. Makins fez relatos sobre o salvamento de 
membros em um pequeno número de soldados utilizando esta técnica e sugeriu que a 
trombose gradual dos  condutos permitia a adaptação da circulação colateral (3). Durante 
a segunda Guerra Mundial tubos de vidro foram usados por cirurgiões ingleses e 
canadenses e tubos plásticos por cirurgiões militares americanos (6).
  Foi com a publicação de Eger (28), em 1971, que adaptou a idéia do uso de 
shunts da cirurgia eletiva de endarterectomia carotídea às lesões traumáticas das artérias 
poplítea e subclávia, que este dispositivo passou a ser empregado mais rotineiramente 
com o objetivo de diminuir o tempo de isquemia da extremidade até que o reparo vascular 
definitivo pudesse ser concluído (1, 3-8, 25, 26).
 As indicações do uso de shunts arteriais propostas por Eger ainda são aplicáveis 
atualmente e incluem: múltiplas lesões em um vaso, tempo de isquemia após o trauma 
igual ou maior a 6 horas, lesão arterial em mais de uma extremidade e no reimplante de 
membros (3). Shunts também podem ser aplicados na presença de lesões ortopédicas 
que demandem mais tempo para sua fixação, se o dano extenso aos tecidos moles exigir 
um desbridamento prolongado (5, 7, 29) e/ou houver lesões ameaçadoras da vida com 
prioridades concorrentes (7).   
 Embora o uso de shunts vasculares em traumatizados não seja comum na prática 
civil (29), há relatos de séries em que os mesmos foram usados em lesões complexas dos 
membros superiores e inferiores, durante procedimentos de reimplante de membros, em 
lesões de artérias viscerais de difícil abordagem e também como uma medida auxiliar no 
controle de danos em situações de trauma multissistêmico grave (4, 22, 26). 
 A experiência com o uso de shunt vascular por períodos prolongados em humanos 
é limitada (22). As guerras  do Iraque e do Afeganistão representam a primeira 
oportunidade, desde os avanços obtidos no Vietnã, de avaliar o uso de shunts 
temporários no manejo das lesões vasculares traumáticas em séries maiores (8).
 No contexto do controle de danos e salvamento de membro o uso de shunt arterial 
temporário (8, 23, 27, 29-31) e de fasciotomias estão bem estabelecidos na literatura (1, 
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3, 4, 8, 30). Rasmussen et al referem inclusive que a fasciotomia distal preventiva foi 
realizada todas as vezes em que um shunt vascular arterial foi inserido (8).
 Estes shunts podem ser dispositivos industrializados confeccionados 
especificamente para esta finalidade ou diferentes materiais adaptados, com 
comprimentos e calibres compatíveis com este fim. Há relatos do uso de sondas naso-
gástricas, equipos de soro, sondas oro-traqueais, tubos de silicone e de polietileno entre 
outros materiais (1, 3, 30, 32). Shunts feitos a partir destes dispositivos  são baratos  e 
práticos (1) e qualquer tubo liso e rígido com calibre apropriado pode ser utilizado (13). 
Sua escolha fica a critério do cirurgião após considerar fatores como disponibilidade e 
familiaridade com o uso (13).
 Segundo a literatura, estes condutos, quando implantados em artérias, provocam 
uma redução de aproximadamente 50% do fluxo sanguíneo distal; a extração local de 
oxigênio torna-se mais eficiente para compensar o défice de fluxo, obtendo-se uma 
oxigenação tecidual satisfatória (13, 26, 30).
 Em parte pela coagulopatia que os pacientes frequentemente apresentam, a 
anticoagulação sistêmica não costuma ser necessária (7, 22, 32). A falta de necessidade 
de anticoagulação sistêmica também encontra suporte em trabalhos experimentais (1). 
 
 O uso do shunt em lesões venosas, em contra partida, ainda não é um consenso. 
Segundo Aucar et al, shunts não estão indicados em lesões venosas, admitindo-se como 
exceção seu uso em ferimentos da veia ilíaca. O mesmo artigo afirma que todas as veias 
das extremidades podem ser ligadas impunemente e que em situações  de controle de 
danos não há justificativa para reconstruções venosas nos membros (23). Tal conceito é 
encontrado em livro texto referência em trauma vascular editado em 2004 (13).
 Entretanto, alguns artigos citam a ausência de fasciotomia e a ligadura venosa 
como predisponentes à oclusão do shunt arterial (30). O uso do shunt venoso promoveria 
melhor drenagem do membro, diminuindo a hipertensão venosa que acarretaria isquemia 
e sangramento (7, 8). 
 Apesar dos  avanços técnicos e de materiais, o reparo de veias traumatizadas não 
foi uma conduta habitual no tratamento das vítimas de nenhuma das guerras do século 
XX e uma série de mais de 100 lesões venosas em militares  americanos, publicada em 
2008, aponta que a ligadura, executada em 63,1% das lesões venosas, permaneceu 
como a conduta mais realizada. O mesmo trabalho refere que entre os 54 pacientes 
vítimas de lesões arteriais e venosas concomitantes, em 8 foram utilizados shunts 
arteriais enquanto que em  apenas 1 foi usado shunt venoso (33).
4
4
 Em uma série de 37 pacientes, tratados entre agosto de 2006 e fevereiro de 2007 
durante o conflito do Iraque, 73 lesões vasculares periféricas foram encontradas. As 
lesões venosas receberam os seguintes tratamentos: 01 reparo primário,10 shunts 
temporários e 19 ligaduras. Os autores afirmam que no começo de sua experiência, 
quando havia lesões arteriais e venosas concomitantes, a ligadura era a opção para o 
trauma venoso; no entanto, conforme adquiriram experiência com o uso dos shunts nos 
ferimentos arteriais, este passou também a ser empregado nas lesões venosas (25).
 Outro trabalho, de 2006, sobre o uso de shunts vasculares durante a guerra do 
Iraque, refere o tratamento de 126 lesões periféricas com utilização de 30 shunts 
temporários entre os  quais apenas 4 em lesões venosas. Este trabalho concluiu que o 
uso de shunts é seguro e que aqueles utilizados em vasos proximais, incluindo veias, 
apresentam alta taxa de perviedade quando do reparo definitivo da lesão (8).
 Observa-se que apesar de o uso de shunts venosos no controle de danos já ter 
sido relatado e embora os argumentos defendidos pelos autores que os utilizaram 
pareçam lógicos, não se sabe se o seu uso altera o prognóstico do membro traumatizado. 
Não há na literatura estudos experimentais  em animais de grande porte  desenhados com 
o objetivo de determinar se o uso do shunt venoso, na presença de lesões arterio-
venosas concomitantes das extremidades, como alternativa à ligadura da veia lesada, 
interfere na perviedade do shunt arterial e, consequentemente, na perfusão e no 
prognóstico do membro lesado.
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2. OBJETIVOS
2.1 Objetivo geral:
 Avaliar o fluxo através de shunts vasculares temporários inseridos em 
artérias e veias periféricas de um modelo experimental de controle de danos. 
2.2 Objetivo específico:
 Avaliar a repercussão das  técnicas de ligadura e shunt venosos sobre o fluxo 
arterial do membro em um modelo experimental de controle de danos.
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3. MÉTODOS
 Esta pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética Institucional da UNIFESP-EPM 
sob o parecer número 1249/10 e recebeu financiamento da Fundação de Amparo a 
Pesquisa do Estado de São Paulo (FAPESP).
 
3.1: Modelo experimental e procedimentos cirúrgicos:
 O estudo foi realizado em suínos (Sus Scrofa) da raça landrace, machos, com peso 
de 40 Kg, procedentes de um mesmo fornecedor (Figura 1). Os animais foram alocados 
em 5 grupos (Figura 2), cada um com 5 animais, totalizando 25 suínos.
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Figura 1: Suínos machos de 40Kg utilizados como modelo 
experimental.
Figura 2: Alocação dos animais nos diferentes grupos de experimentos de acordo 
com o procedimento executado sobre os vasos ilíacos externos direitos.
 Um médico veterinário com experiência em anestesiologia para procedimentos 
cirúrgicos experimentais conduziu o protocolo anestésico e a monitorização 
multiparamétrica durante os experimentos. 
 Como pré-anestésicos os animais  receberam acepromazina 0,1 mg/Kg e ketamina 
10mg/Kg por via intramuscular. Após 30 minutos a anestesia foi induzida com injeção 
intravenosa periférica  (veia superficial da orelha direita) de pancurônio, na dosagem de 
0,1mg/Kg e realizada a entubação orotraqueal em decúbito dorsal horizontal com uma 
sonda número 6. 
 A manutenção anestésica foi obtida com vaporização de isoflurano 1,5% (aparelho 
Monterrey – Takaoka). Os  parâmetros utilizados para ventilação mecânica durante todo o 
experimento foram: frequência de 14 movimentos respiratórios por minuto, 400 ml de 
volume corrente, 21% de concentração de oxigênio e PEEP de 5 mmHg.
 Por meio de cervicotomia longitudinal, foram dissecadas e cateterizadas (com 
cateteres 6 F introduzidos 5 cm em direção ao coração) a carótida comum direita, para 
aferição da pressão arterial invasiva (PAI) (utilizados monitor multiparamétrico Dixtal 
modelo DX-2023 e módulo de pressão invasiva IBP), e veia jugular externa direita para 
retirada de volemia e consequente indução do choque hemorrágico (Figura 3).
 Através de laparotomia mediana foram realizados acessos cirúrgicos aos vasos 
ilíacos externos bilateralmente (Figura 4). No lado direito foram realizados os 
experimentos, enquanto que os do lado esquerdo foram usados como controle no mesmo 
animal. 
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Figura 3: Cervicotomia longitudinal direita. Observa-se a 
carótida comum e a jugular externa reparadas e cateterizadas.
 Utilizou-se para aferição dos fluxos dos vasos ilíacos externos duas unidades de 
fluxômetros Transonic Systems Série 400 Ⓡ, com  console de 2 canais. Para captação 
dos fluxos vasculares, probes 3PSB série S de 3mm de diâmetro foram posicionados em 
ambas as artérias e veias ilíacas externas (Figura 5).  Como o registro de fluxo vascular 
varia de modo dinâmico de acordo com a diástole e a sístole cardíacas, foram anotados 
para cada registro o seu valor máximo e mínimo e posteriormente calculada a média entre 
eles. 
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Figura 4: Dissecção dos vasos ilíacos 
externos. A seta aponta a veia ilíaca externa e a 
ponta de seta, a artéria ilíaca.
Figura 5: 5A: Leitura dos fluxos vasculares nos consoles de fluxômetros; 5B: Probes dos 
fluxômetros acoplados aos vasos ilíacos externos.
 Após terem sido concluídas as dissecções, cateterismos e instalações dos probes 
dos fluxômetros, as alças intestinais até então mantidas afastadas para exposição dos 
vasos ilíacos, foram posicionadas em sua topografia normal, aguardou-se a estabilização 
das leituras da PAI e então foram registrados a pressão arterial média (PAM) e os fluxos 
(em mL/minuto) das artérias e veias ilíacas externas. 
 Uma primeira amostra do sangue das veias ilíacas externas foi coletada através de 
punção com agulha 30 G 1/2 e seringas graduadas de 1 ml; o volume de 0,2 ml foi 
coletado de cada veia para dosagem de pH, bicarbonato (HCO3), pressão parcial de 
oxigênio (pO2), pressão parcial de gás carbônico (pCO2), sódio (Na) e potássio (K) 
utilizando-se aparelho analisador portátil de sangue i-STAT e seus cartuchos EG7 (Abbott 
Ⓡ)  (Figura 6).
 Após os registros iniciais da PAM, dos fluxos vasculares e dos parâmetros 
bioquímicos acima descritos, os experimentos foram assim conduzidos:
 Para controle histológico (antes  da indução do choque hemorrágico) os animais  
foram submetidos à biópsia do membro anterior direito (fragmento de 3x3 cm removido da 
face externa do membro, 3 cm proximalmente ao punho e incluindo pele, tecido celular 
subcutâneo e planos musculares) (Figura 7); o fragmento foi acondicionado em frasco 
plástico contendo formaldeído tamponado a 10 %.
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Figura 6: Analisador portátil de sangue 
i-STAT (Abbott Ⓡ).
Figura 7: Biópsia do membro anterior 
direito.
 Foi administrado 1 mL de heparina por via endovenosa; após a infusão do 
anticoagulante  aguardou-se 5 minutos para circulação do mesmo antes  de proceder à 
inserção dos shunts e  à realização das ligaduras venosas. A administração da mesma 
dose de heparina foi repetida a cada 60 minutos até o término do experimento.
 Os animais alocados no grupo 1 tiveram um shunt instalado na artéria ilíaca 
externa direita (AIED) e foram submetidos à ligadura da veia ilíaca externa direita (VIED).
 Nos suínos do grupo 2 foram posicionados shunts na AIED e na VIED.
 Os animais do grupo 3 receberam apenas ligadura  da VIED.
 Nos animais do grupo 4 apenas um shunt foi posicionado na VIED. 
 Os animais do grupo 5 (Sham) não foram submetidos à colocação de shunts e nem 
a ligaduras venosas.
 A representação esquemática dos procedimentos executados sobre os vasos 
ilíacos externos direitos de acordo com os  grupos  de experimentos encontra-se ilustrada 
na Figura 8.
 Foram utilizados como shunts, segmentos  de 3cm de comprimento de equipo de 
soro tipo macrogotas  feitos de policloreto de vinila, com diâmetro externo de 3,5 mm, 
diâmetro interno de 2,5 mm e espessura da parede de 0,5mm 
 Os shunts tiveram suas extremidades cortadas em forma de bisel e foram 
introduzidos através de uma arteriotomia/venotomia longitudinal, com cerca de 2 cm de 
extensão,  na parede anterior dos vasos. Para implante dos  shunts os fluxos vasculares 
foram temporariamente interrompidos com o uso de clamps vasculares proximais e distais 
à arteriotomia/venotomia.
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Figura 8: Representação esquemática dos procedimentos executados sobre os vasos ilíacos 
externos direitos de acordo com os grupos. A: artéria ilíaca externa; V: veia ilíaca externa; as setas 
indicam a direção do fluxo vascular; F: probe do fluxômetro; ponto negro: sítio de punção para 
coleta do sangue venoso.
 Os shunts foram inseridos cerca de 0,5 cm no lúmen dos vasos, proximal e 
distalmente, e mantidos nesta posição por cerclagem com fios de sutura (algodão 0) em 
suas extremidades.
 Os probes dos fluxômetros foram posicionados, tanto na AIED quanto na VIED, de 
modo que os fluxômetros registrassem o fluxo vascular após o sangue ter atravessado o 
shunt adjacente (Figura 9).
 A ligadura da VIED, quando executada, foi realizada com ligadura simples de fio de 
sutura algodão 0 em posição distal ao probe do fluxômetro já instalado, de modo que a 
leitura correspondesse ao fluxo venoso proximal à ligadura.
 Imediatamente após o implante dos shunts e realização das ligaduras venosas  (a 
depender do grupo) um novo registro de fluxos arteriais e venosos foi obtido.
 Procedeu-se à indução de choque hemorrágico através da retirada contínua de 20 
mL de sangue por minuto por meio de fluxo retrógrado estabelecido em bomba de infusão 
contínua conectada ao cateter posicionado na veia jugular externa direita. 
  Esse procedimento foi mantido até que um dos seguintes desfechos ocorresse: 1- 
interrupção do fluxo através da AIED (válido para os  grupos 1, 2, 3, 4 e 5 ); 2- parada do 
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Figura 9: 9A: shunts inseridos na artéria e veia ilíacas externas direitas; 
9B: aferição do diâmetro externo do shunt; 9C: aferição do 
comprimento do shunt.
fluxo através do shunt implantado na VIED (no caso do grupo 4); 3- óbito do animal (para 
o qual adotou-se como critério pressão arterial sistólica igual a 0). 
 Durante esta fase do procedimento cirúrgico, coletas de 0,2 mL de sangue de 
ambas as veias ilíacas externas foram executadas a cada 30 minutos e registros de fluxos 
arteriais  e venosos dos vasos ilíacos direitos  e esquerdos e PAM foram executados em 
intervalos de 10 minutos.
 Após esta fase do experimento, os animais que permaneceram vivos foram 
submetido à eutanásia pela injeção intravenosa de bolo de cloreto de potássio. 
 Depois do óbito foram realizadas biópsias  dos membros traseiros (3x3 cm 
removido da face externa do membro, 3 cm proximalmente ao tornozelo e incluindo pele, 
tecido celular subcutâneo e planos musculares) (Figura 10) para avaliar possíveis 
alterações histopatológicas influenciadas pelo choque (membro traseiro esquerdo) e pelo 
choque associado às técnicas de controle de danos testadas (membro traseiro direito). 
 A representação esquemática da sequência dos procedimentos executados 
durante os experimentos está ilustrada na Figura 11. 
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Figura 10: Molde de 3x3 cm utilizado 
para delimitar a área a ser biopsiada no 
membro traseiro direito.
3.2: Avaliação dos dados obtidos:
3.2.1: Dados hemodinâmicos:
 Para avaliação dos dados hemodinâmicos, os valores analisados foram as médias  
da PAM e dos fluxos  nas artérias e veias ilíacas externas em cada grupo de experimento 
na “Fase 1” (antes do implante dos shunts e/ou ligadura venosa), na “Fase 2 
T0” (imediatamente após o implante do shunts e/ou ligadura venosa e antes da indução 
do choque hemorrágico) e na “Fase 2 T final” (no momento em que o experimento era 
considerado encerrado). Foram avaliados também a volemia retirada e quanto tempo 
transcorreu desde o início da indução da hipovolemia até que o animal evoluísse a óbito 
ou para que o fluxo da AIED ou através  do shunt da VIED (no caso do grupo 4) fosse nulo 
(tempo de observação).
 A repercussão, sobre os fluxos vasculares, do implante dos shunts arteriais e 
venosos e das ligaduras venosas, em um mesmo grupo de experimento, foi analisada 
comparando-se o fluxo na AIED e na VIED na “Fase 1” com os registros dos fluxos dos 
mesmos vasos em “Fase 2 T0”; ou seja, para o controle do fluxo em um determinado vaso 
com shunt ou ligadura foi usado o registro do fluxo no mesmo vaso antes do implante do 
shunt ou da sua ligadura.
 Para avaliar a repercussão, sobre os fluxos vasculares, do implante dos shunts 
arteriais  e venosos e das ligaduras venosas na vigência de choque hemorrágico, em um 
mesmo grupo de experimento, o fluxo da AIED foi comparado com o da AIEE em “Fase 
2T final” e o fluxo da VIED foi comparado com o da VIEE em “Fase 2 T final”; ou seja, 
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Figura 11: Representação esquemática da sequência dos procedimentos executados durante os experimentos. As 
barras amarelas representam medidas de PA e fluxos feitas a cada 10 min e as barras vermelhas representam 
coletas de sangue para análise bioquímica a cada 30 minutos.
para o controle dos vasos ilíacos externos direitos foi usado o registro do fluxo no seu 
correspondente contra-lateral.
 Na avaliação da repercussão das diferentes técnicas de controle de danos testadas 
na ausência de choque hemorrágico, foram feitas comparações entre os  5 grupos, quanto 
ao fluxo vascular na AIED e  na VIED na “Fase 1” e os registrados em “Fase 2 T0” para os 
mesmos vasos. 
 Para avaliar a repercussão, sobre os fluxos vasculares, das diferentes técnicas de 
controle de danos testadas, na presença de choque hemorrágico, foram feitas 
comparações entre os 5 grupos, avaliando os fluxos  registrados na AIED e na VIED e 
aqueles registrados nos vasos  correspondentes do lado esquerdo (AIEE e VIEE) do 
animal no momento “Fase 2 T final”.
3.2.2: Dados bioquímicos:
 Para avaliação dos dados bioquímicos, os valores analisados foram as médias, por 
grupo de experimento, de pH, bicarbonato, pO2, pCO2, sódio e potássio obtidos nas 
amostras de sangue coletadas nas veias  ilíacas externas na “Fase 1” (antes  do implante 
dos shunts e/ou ligadura venosa), 30 minutos após o implante dos shunts e/ou ligadura 
venosa (Fase 2 T0) e em “Fase 2 T final” (no momento em que o experimento era 
considerado encerrado).
 A repercussão, sobre os parâmetros bioquímicos, do implante dos shunts arteriais 
e venosos e das ligaduras venosas, em um mesmo grupo de experimento, foi analisada 
comparando-se os parâmetros bioquímicos das amostras de sangue coletadas nas  veias 
ilíacas externas na “Fase inicial” com os detectado na mesma veia ilíaca externa 30 
minutos após  o implante dos shunts e/ou ligadura venosa; portanto, para o controle 
bioquímico do sangue drenado dos membros traseiros os parâmetros iniciais foram 
comparados com os registros obtidos nas mesmas veias 30 minutos após o implante do 
shunt ou da sua ligadura.    
 Para avaliar a repercussão do implante dos shunts arteriais e venosos e das 
ligaduras venosas na vigência de choque hemorrágico, em um mesmo grupo de 
experimento, os  dados bioquímicos das amostras coletadas na VEID em “Fase 2T final” 
foram comparados com os correspondentes detectados na VEIE “Fase 2 T final”.
 Na avaliação das repercussões das diferentes técnicas  de controle de danos 
testadas na ausência de choque hemorrágico, foram feitas comparações entre os 5 
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grupos, quanto aos parâmetros bioquímicos encontrados no sangue da VIED na “Fase 1” 
e os registrados 30 minutos após T0 para a mesma veia.
 Para avaliar a influência das diferentes técnicas de controle de danos testadas, na 
presença de choque hemorrágico, foram feitas  comparações entre os  5 grupos, avaliando 
os mesmos índices bioquímicos registrados na VIED e aqueles registrados na VIEE do 
animal no momento “Fase 2 T final”.
3.2.3: Dados anátomo-patológicos:
 Foram confeccionadas lâminas histológicas dos fragmentos biopsiados coradas por 
hematoxilina-eosina. A análise histológica foi feita por médico patologista que 
desconhecia qual fragmento (se do membro anterior direito, do membro traseiro direito ou 
do membro traseiro esquerdo) e em qual grupo de experimento o animal estava alocado.
 Foram avaliados os seguintes critérios histológicos:
 Nas colorações por hematoxilina-eosina foram pesquisadas alterações isquêmicas, 
vasculares e inflamatórias. 
 As alterações isquêmicas consideradas foram: picnose nuclear, bandas de 
contração, aumento da eosinofilia citoplasmática e vacuolização citoplasmática. Estas 
alterações foram avaliadas na totalidade da amostra no médio aumento, com posterior 
confereência no aumento de 400 X utilizando microscópio Olympus BX de co-observação 
Elas foram classificadas em presentes ou ausentes. Quando presentes, cada uma delas 
foi semi-quantificada em “leve”, “moderada” ou “acentuada”, conforme comprometessem, 
respectivamente, menos de 1/3, entre 1/3 e 2/3 ou mais de 2/3 da amostra analisada. 
 As alterações vasculares consideradas foram congestão, edema instersticial, focos 
de hemorragia, deposição de fibrina e presença de trombos de fibrina e as alterações 
inflamatórias pesquisadas foram leucoestase, permeação e infiltração leucocitária. Estas 
alterações histológicas foram caracterizadas como presentes ou ausentes.
 Cada amostra foi pontuada segundo um escore para cada grupo de alterações e 
posteriormente esses escores foram somados obtendo-se um valor total atribuído às 
alterações histológicas. As alterações isquêmicas foram pontuadas de 0 (ausentes) a 9 
(cada uma das três alterações isquêmicas, quando presente, era pontuada de 1 a 3 
conforme fossem classificadas como leve, moderada ou acentuada), as alterações 
vasculares de 0 (ausentes) a 5 (a cada uma das cinco alterações  pesquisadas era 
atribuído 1 ponto quando presente) e as alterações inflamatórias  foram pontuadas de 0 
(ausentes) a 2 (a cada uma das duas alterações pesquisadas era atribuído 1 ponto 
16
16
quando presente). Somando os valores atribuídos aos três grupos de alterações 
histológicas obteve-se o escore total para cada lâmina histológica, variando de 0 a 16.
 A análise histológica das biópsias do membro anterior direito foi utilizada para 
definição do padrão histológico normal na ausência de choque hemorrágico; os escores 
histológicos destas lâminas não foram comparados com aqueles obtidos a partir da 
análise da lâminas dos membros traseiros (coletadas após o término do experimento, com 
o animal em choque grau IV). 
 Para avaliar a influência, sobre os parâmetros histológicos, das diferentes técnicas 
de controle de danos testadas, foram feitas comparações entre as biópsias  dos membros 
traseiros direito (onde os  vasos ilíacos externos foram submetidos a inserção dos shunts/
ligaduras vasculares) e do membros traseiros esquerdos (controle) nos 5 grupos, 
avaliando as médias  dos escores das alterações isquêmicas, das alterações  vasculares, 
das alterações inflamatórias e do escore histológico total.
   
3.3: Análise estatística:
 As informações coletadas foram inseridas em planilhas do Microsoft Office Excel 
2007 para compor banco de dados, que subsidiou a crítica e compilação dos valores a 
serem trabalhados estatisticamente.
 A estatística descritiva, calculando-se as medidas de posição e dispersão foi 
inicialmente aplicada para compreensão dos resultados, verificando o comportamento dos 
dados.
 Os gráficos foram construídos  com o programas Microsoft Office Excel 2007 para 
melhor percepção dos valores obtidos em cada grupo amostral.
 Para análise da significância dos resultados obtidos no experimento, aplicou-se a 
inferência estatística, com o cálculo dos testes de Hipóteses, nas diversas formas de 
análise.
Os resultados  das variáveis bioquímicas e hemodinâmicas, foram analisados 
dentro dos blocos, em 5 amostras relacionadas, por meio do teste de Friedman e, entre 
os blocos, em 5 amostras independentes, através da ANOVA (um critério).
Na análise das variáveis  anátomo-patológicas foi utilizado o teste t – Student para 
comparação entre os escores de alterações histológicas  dos membros  traseiros direito e 
esquerdo de cada grupo.
Os testes estatísticos foram aplicados  no Programa BioEstat 5.0.(Ayres  et al. 
2007).
 O nível de significância considerado foi de α = 0,05 ou 5%.
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 4. RESULTADOS
4.1 Dados hemodinâmicos:
4.1.1 Dados hemodinâmicos gerais:
 Entre os animais que receberam shunt na AIED e ligadura da VIED (grupo 1), 1 
animal evoluiu a óbito mantendo fluxo através do shunt arterial e 4 animais  tiveram o 
experimento encerrado por parada do fluxo através  do shunt arterial. A volemia média 
removida foi 1.036 mL.   
 Entre os animais  que receberam shunt na AIED e shunt na VIED (grupo 2), 2 
animais evoluíram a óbito mantendo fluxo através do shunt arterial e 3 animais tiveram o 
experimento interrompido por parada do fluxo através  do mesmo. A média da volemia 
removida foi 988 mL.
  Nos animais em que a AIED não foi manipulada e tiveram a VIED ligada (grupo 3), 
1 animal foi a óbito mantendo fluxo através  da AIED e 4 animais tiveram o experimento 
encerrado por interrupção do fluxo através da AIED. A média  da volemia removida foi 
1.358 mL.
 Nos 5 animais do grupo 4, em que a AIED não foi manipulada e um shunt foi 
implantado na VEID, o experimento foi encerrado pela interrupção do fluxo através do 
shunt venoso. A volemia média retirada foi de 910 mL. 
 Entre os  animais do grupo 5 (sham), 1 animal evoluiu a óbito mantendo fluxo 
através da AIED e 4 animais  tiveram o experimento interrompido por parada do fluxo na 
AIED, a volemia média removida foi de 1.574 mL.
 Considerando o número de animais  em que o experimento foi encerrado pelo óbito 
ou pela interrupção do fluxo vascular periférico, o tempo médio decorrido entre a inserção 
dos shunts/ligaduras vasculares e o desfecho (tempo de observação) e a média do 
volume de sangue removido, não houve diferença estatisticamente significativa entre os 
grupos (Tabela 1 e Gráficos 1, 2 e 3).
 Para avaliar a repercussão da ligadura/shunt venoso sobre o tempo de 
funcionamento do shunt arterial, foi calculada a média do tempo de observação nos 
grupos 1 e 2, incluindo nessa análise apenas os animais em que o experimento foi 
interrompido pela cessação de fluxo através da AIED (excluindo-se os animais em que o 
experimento foi interrompido pelo óbito). O tempo médio de perviedade do shunt arterial 
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no grupo 1 foi de 60 minutos enquanto que no grupo 2 foi de 46,7 minutos  (p = 0,22 t- 
Student).  
 Os valores  médios da pressão arterial média (PAM) de cada grupo nos tempos 
“Fase 1” (estado hemodinâmico basal), na “Fase 2 T0” (imediatamente após o implante 
dos shunts vasculares e execução das ligaduras  venosas) e na “Fase 2 T final ” (última 
leitura antes da interrupção do experimento) estão expostos na tabela 2. Não houve 
diferença estatística significativa entre os valores médios encontrados na “Fase 1” e na 
“Fase 2 T0” em nenhum dos grupos e nem entre os valores médios de PAM na “Fase 2 T 
final” de cada grupo (Tabela 2 e Gráfico 4).
 Quando foi avaliado o percentual de redução da PAM entre as fases 2 T0 e fase 2 
T final (desde a inserção dos shunts vasculares/ligadura venosa até a interrupção do 
experimento), observou-se uma redução de 63,2% no grupo 1 enquanto que os animais 
do grupo 2 toleraram uma redução de 82,6%; no grupo 3 a variação da PAM foi de 73,5%; 
a variação no grupo 4 foi de 42,6% e o grupo 5 apresentou 70,6% de redução da PAM.  
GRUPO
EVOLUÇÃO Tempo	  de	  
observação	  (min)
Volume	  re?rado	  
(mL)Óbito Fluxo
G1:	  a.	  shunt	  +	  v.	  ligadura 1 4 62 1.036
G2:	  a.	  shunt	  +	  v.	  shunt 2 3 62 988
G3:	  a.	  livre	  +	  v.	  ligadura 1 4 88 1.358
G4:	  a.	  livre	  +	  v.	  shunt 0 5 66 910
G5:	  a.	  livre	  +	  v.	  livre 1 4 86 1.574
p	  -­‐	  valor	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
(ANOVA	  -­‐	  1	  Critério)
0,61 0,35 0,06
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Tabela 1: Evolução dos animais em cada grupo, tempo médio de observação e média do volume 
sanguíneo removido.
Legenda:          	
 	
 	
 	
 	
 	
 	
 Fonte: protocolo de pesquisa
min = minutos
mL: mililitros
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Gráfico 1: Desfecho dos animais em cada grupo de experimento. p = 0,61 
ANOVA.
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Gráfico 2: Tempo médio de observação em cada grupo de experimento. p = 
0,35 ANOVA.
SHUNT&+&
Ligadura&
SHUNT&+&SHUNT& Livre&+&Ligadura& Livre&+&SHUNT& Livre&+&Livre&
1036& 988&
1358&
910&
1574&
Volume&Médio&(ml)&
Volume&ReCrado&
Gráfico 3: Média da volemia removida em cada grupo de experimento. p = 
0,06 ANOVA.
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PRESSÃO	  ARTERIAL	  MÉDIA
GRUPOS FASE	  1 FASE	  2	  	  T0 Var	  % p FASE	  2	  T0 FASE	  2	  T	  Final Var	  % p
G1:	  a.	  shunt	  +	  v.ligadura 49,4 45,6 7,7% 0,37 45,6 16,8 63,2% 0,03*
G2:	  a.	  shunt	  +	  v.	  shunt 62,0 55,2 11,0% 0,18 55,2 9,6 82,6% <	  0,01*
G3:a	  livre	  +	  v.	  ligadura 44,6 43,0 3,6% 0,35 43,0 11,4 73,5% 0,01*
G4:	  a.livre	  +	  v.	  shunt 56,2 51,6 8,2% 0,32 51,6 29,6 42,6% 0,03*
G5:	  a.	  livre	  +	  v.	  livre 55,6 53,0 4,7% 0,38 53,0 15,6 70,6% 0,01*
p-­‐valor	  	  	  	  	  	  	  	  	  (ANOVA) 0,35 0,51 0,51 0,14
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Tabela 2: Valores médios da PAM nos diferentes grupos de experimento nos momentos “Fase 1”, “Fase 2 
T0” e ”Fase 2 T final”.
Legenda:          	
 	
 	
 	
 	
 	
 	
 Fonte: protocolo de pesquisa
Var % = percentual de variação                                                               (*) indica p < 0,05
Teste estatístico: t-Student
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Gráfico 4: Valores médios da PAM nos diferentes grupos de experimento nos momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e 
”Fase 2 T final”.
4.1.2 Fluxos arteriais: 
 Os valores médios do fluxo na AIED aferidos na “Fase 1” foram de 137 mL/min no 
grupo 1; 164,9 mL/min no grupo 2; 178,1 mL/min no grupo 3; 117,00 mL/min no grupo 4 e 
159,1 mL/min no grupo 5. Não houve diferença estatisticamente significativa entre os 
grupos quanto a este parâmetro nesta fase do experimento.
 A média do fluxo na AIED aferido nos mesmos grupos na “Fase 2 T0” e sua 
comparação com os fluxos na “Fase 1” mostram um fluxo de 83,8 mL/min no grupo 1 
(redução de 53,2 mL/min ou 38,8% com p < 0,05); 118,1 mL/min no grupo 2 (redução de 
46,8 mL/min ou 28,4%); 162,8 mL/min no grupo 3 (redução de 15,3 mL/min ou 8,6%); 
91,4 mL/min no grupo 4 (redução de 25,6 mL/min ou 21,9% com p < 0,05) e 120,4 mL/min 
no grupo 5 (redução de 38,7mL/min ou 24,3%). A comparação entre os valores  médios do 
fluxo na AIEE em cada grupo na “Fase 1” e na “Fase 2 T0” demostraram não ter ocorrido 
variação estatisticamente significativa entre os mesmos. Na “Fase 2 T final” os fluxos 
médios da AIED foram comparados com a média dos fluxos da AIEE em cada grupo. No 
grupo 1 o fluxo na AIED foi de 4,3 mL/min e na AIEE foi de 41,2 mL/min (variação de 36,9 
mL/min ou  858,1% com p = 0,04); no grupo 2 o fluxo na AIED foi de 8,5 mL/min e na 
AIEE foi de 8,1 mL/min (variação de 0,40 mL/min ou 4,7% com p > 0,05); no grupo 3 o 
fluxo na AIED foi de 9,8 ml/min e na AIEE foi de 10,8 mL/min (variação de 1mL/min ou 
10,2% com p > 0,05); no grupo 4 o fluxo na AIED foi de 38,7 mL/min e na AIEE foi de 41,5 
mL/min (variação de 2,8 mL/min ou 7,2% com p > 0,05) e no grupo 5 o fluxo na AIED foi 
de 11,7 mL/min e na AIEE foi de 14,9 mL/min (variação de 3,2 mL/min ou 27,4% com p > 
0,05). Os dados referentes ao fluxos das artérias  ilíacas externas estão apresentados na 
tabela 3 e gráficos 5 e 6.
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FLUXO	  NAS	  ARTÉRIAS	  ILÍACAS
GRUPO
FASE	  1	  X	  FASE	  2	  T0 FASE	  2	  T	  Final
D D Var Var	  %
p
E E Var Var	  %
p
D E Var Var	  %
p
a.	  shunt	  +	  v.ligadura 137,0 83,8 -­‐53,2 -­‐38,8% 0,03* 184,9 137,5 -­‐47,4 -­‐25,6% 0,24 4,3 41,2 36,9 858,1%0,04*
a.	  shunt	  +	  v.shunt 164,9 118,1 -­‐46,8 -­‐28,4% 0,1800183,8 136,0 -­‐47,8 -­‐26,0% 0,1800 8,5 8,1 -­‐0,4 -­‐4,7% 0,38
a.livre	  +	  v.ligadura 178,1 162,8 -­‐15,3 -­‐8,6% 0,37 156,2 150,3 -­‐5,9 -­‐3,8% 0,83 9,8 10,8 1,0 10,2% 0,35
a.livre	  +	  v.shunt 117,0 91,4 -­‐25,6 -­‐21,9% 0,03* 126,6 113,5 -­‐13,1 -­‐10,3% 0,53 38,7 41,5 2,8 7,2% 0,18
a.livre	  +	  v.livre 159,1 120,4 -­‐38,7 -­‐24,3% 0,26 200,2 183,2 -­‐17,0 -­‐8,5% 0,80 11,7 14,9 3,2 27,4% 0,18
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Tabela 3: Valores médios do fluxo nas artérias ilíacas externas nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”. Fluxos aferidos em mL/min. 
Legenda:          	
 	
 	
 	
 	
 	
 	
 Fonte: protocolo de pesquisa
D: artéria ilíaca externa direita               Var % = percentual de variação                  (-) = variação negativa
E: artéria ilíaca externa esquerda            Var = variação absoluta em mL/min          (*) = indica p < 0,05
Teste estatístico: t-Student
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Gráfico 6: Valores médios do fluxo nas AIEE nos diferentes grupos de experimento nos momentos “Fase 1”, 
“Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”. Fluxos aferidos em mL/min.
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Gráfico 5: Valores médios do fluxo nas AIED nos diferentes grupos de experimento nos momentos “Fase 1”, 
“Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”. Fluxos aferidos em mL/min.
4.1.3 Fluxos venosos:
 Os valores  médios do fluxo na VIED aferidos na “Fase 1” foram de 104,9 ml/min no 
grupo 1; 115,1 ml/min no grupo 2; 102,8 ml/min no grupo 3; 69,4 ml/min no grupo 4 e 
117,2 ml/min no grupo 5. Não houve diferença estatisticamente significativa entre os 
grupos quanto a este parâmetro nesta fase do experimento.
 A média do fluxo na VIED aferido nos mesmos grupos na “Fase 2 T0” e sua 
comparação com os fluxos na “Fase 1” mostram um fluxo de 0,4 ml/min no grupo 1 
(redução de 104,5 mL/min ou 99,6% com p = 0,02); 59,9 ml/min no grupo 2 (redução de 
55,2 mL/min ou 48% com p > 0,05); 28,3 mL/min no grupo 3 (redução de 74,5 mL/min ou 
72,5% com p = 0,04); 62,4 ml/min no grupo 4 (redução de 7 mL/min ou 10,1% com p > 
0,05 ) e 122,6 ml/min no grupo 5 (redução de 5,4 mL/min ou 4,6% com p > 0,05).  
 A comparação entre os valores médios do fluxo na VIEE  em cada grupo na “Fase 
1” e na “Fase 2 T0” demostraram não ter ocorrido variação estatisticamente significativa 
entre os mesmos.
   Na “Fase 2 T final” os  fluxos médios  da VIED foram comparados com a média dos 
fluxos da VIEE em cada grupo. No grupo 1 o fluxo na VIED foi de 0 mL/min e na VIEE foi 
de 37,4 mL/min (variação de 37,4 mL/min ou 100 % com p = 0,04); no grupo 2 o fluxo na 
VIED foi de 3 mL/min e na VIEE foi de 11,7 mL/min (variação de 8,7 mL/min 290 % com p 
= 0,02); no grupo 3 o fluxo na VIED foi de 0,2 mL/min e na VIEE foi de 15,6 mL/min 
(variação de 15,4 mL/min ou 77700 % com p = 0,01); no grupo 4 o fluxo na VIED foi de 
5,5 mL/min e na AIEE foi de 32,2 mL/min (variação de  26,7 mL/min ou 485,5 % com p = 
0,04) e no grupo 5 o fluxo na VIED foi de 11,4 mL/min e na AIEE foi de 11,5 mL/min 
(variação de 0,1 mL/min ou 0,9 % com p > 0,05). Os dados referentes ao fluxos das veias 
ilíacas externas estão apresentados na tabela 4 e gráficos 7 e 8. 
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FLUXO	  NAS	  VEIAS	  ILÍACAS	  EXTERNAS
GRUPO FASE	  1	  X	  FASE	  2	  T0 FASE	  2	  T	  Final
D D Var Var	  % p E E Var Var	  % p D E Var Var	  % p
a.shunt+	  v.ligadura 104,9 0,4 -­‐104,5 -­‐99,6% 0,02* 132,4 132,8 0,4 0,3% 0,65 0 37,4 37,4 100,0% 0,04*
a.shunt	  +	  v.	  shunt 115,1 59,9 -­‐55,2 -­‐48,0% 0,1800 173,4 178,8 5,4 3,1% 0,1800 3 11,7 8,7 290,0% 0,02*
a.	  livre	  +	  v.	  ligadura 102,8 28,3 -­‐74,5 -­‐72,5% 0,04* 125,8 170,9 45,1 35,9% 0,07 0,2 15,6 15,4 7700,0% 0,01*
a.	  livre	  +	  v.	  shunt 69,4 62,4 -­‐7,0 -­‐10,1% 0,18 85,9 75,1 -­‐10,8 -­‐12,6% 0,65 5,5 32,2 26,7 485,5% 0,04*
a.	  livre	  +	  v.	  livre 117,2 122,6 5,4 4,6% 0,18 160,3 138,3 -­‐22,0 -­‐13,7% 0,66 11,4 11,5 0,1 0,9% 0,48
26
26
Tabela 4: Valores médios do fluxo nas veias ilíacas externas nos diferentes grupos de experimento nos momentos 
“Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”. Fluxos aferidos em mL/min.
Legenda:          	
 	
 	
 	
 	
 	
 	
 Fonte: protocolo de pesquisa
D: artéria ilíaca externa direita               Var % = percentual de variação                  (-) = variação negativa
E: artéria ilíaca externa esquerda            Var = variação absoluta em mL/min          (*) = indica p < 0,05
Teste estatístico: t-Student
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Gráfico 7: Valores médios do fluxo nas VIED nos diferentes grupos de experimento nos momentos “Fase 1”, 
“Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”. Fluxos aferidos em mL/min.
Gráfico 8: Valores médios do fluxo nas VIEE nos diferentes grupos de experimento nos momentos “Fase 1”, 
“Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”. Fluxos aferidos em mL/min.
4.2 Dados bioquímicos: 
4.2.1 pH:
 Os valores médios  do pH na VIED aferidos na “Fase 1” foram de 7,3 no grupo 1; 
7,29 no grupo 2; 7,39 no grupo 3; 7,32 no grupo 4 e 7,38 no grupo 5. Não houve diferença 
estatisticamente significativa entre os grupos quanto a este parâmetro nesta fase do 
experimento. Também não houve diferença estatisticamente significativa entre os valores 
médios do pH da VIEE em cada grupo nesta etapa do experimento. A média do pH na 
VIED aferido nos mesmos grupos na “Fase 2 T0” foi de 7,36 no grupo 1; 7,29 no grupo 2; 
7,39 no grupo 3; 7,32 no grupo 4 e 7,38 no grupo 5. A comparação entre os valores 
médios do pH na VIED  em cada grupo na “Fase 1” e na “Fase 2 T0” demostrou não ter 
ocorrido variação estatisticamente significativa entre os mesmos.  A comparação entre os 
valores médios do pH na VIEE  em cada grupo na “Fase 1” e na “Fase 2 T0” demostrou 
também não ter ocorrido variação estatisticamente significativa entre os mesmos.
 Na “Fase 2 T final” os valores médios do pH na VIED foram comparados com a 
média do pH da VIEE em cada grupo. No grupo 1 o pH na VIED foi de 7,33 e na VIEE foi 
de 7,34 (variação absoluta de 0,01 ou 0,1 %com p > 0,05); no grupo 2 o pH na VIED foi 
de 7,20 e na VIEE foi de 7,21 (variação absoluta de 0,01 ou 0,2 % com p<0,05); no grupo 
3 o pH na VIED foi de 7,30 e na VIEE foi de 7,32 (variação absoluta de 0,02 ou 0,2 % com 
p < 0,05); no grupo 4 o pH na VIED foi de 7,26 e na VIEE foi de 7,28 (variação absoluta 
de 0,02 ou 0,2 % com p>0,05) e no grupo 5 o pH na VIED foi de 7,29 e na VIEE foi de 
7,30 (variação absoluta de 0,01 ou 0,2 % com p > 0,05). Os dados referentes ao pH do 
sangue das veias ilíacas externas estão apresentados na tabela 5 e gráficos 9 e 10.
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Ph	  NAS	  VEIAS	  ILÍACAS
GRUPO FASE	  1	  X	  FASE	  2	  T0 FASE	  2	  T	  Final
D D Var Var	  % p E E Var Var	  % p D E Var Var	  % p
a.shunt+	  v.ligadura 7,36 7,36 0,00 0,1% 0,65 7,36 7,37 0,00 0,1% 0,65 7,33 7,34 0,01 0,1% 0,23
a.shunt	  +	  v.	  shunt 7,29 7,29 0,00 0,0% NSA 7,27 7,27 0,00 0,0% NSA 7,20 7,21 0,01 0,2% 0,02*
a.	  livre	  +	  v.	  ligadura 7,39 7,38 -­‐0,01 -­‐0,1% 0,65 7,40 7,40 0,00 0,0% NSA 7,30 7,32 0,02 0,2% 0,03*
a.	  livre	  +	  v.	  shunt 7,32 7,32 0,00 0,0% NSA 7,33 7,33 0,00 0,0% NSA 7,26 7,28 0,02 0,2% 0,09
a.	  livre	  +	  v.	  livre 7,38 7,37 -­‐0,01 -­‐0,2% 0,65 7,38 7,36 -­‐0,01 -­‐0,2% 0,99 7,29 7,30 0,01 0,2% 0,05
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Tabela 5: Valores médios do pH nas veias ilíacas externas nos diferentes grupos de experimento nos momentos 
“Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”.
Legenda:          	
 	
 	
 	
 	
 	
 	
 Fonte: protocolo de pesquisa
D: artéria ilíaca externa direita               Var % = percentual de variação                  (-) = variação negativa
E: artéria ilíaca externa esquerda            Var = variação absoluta em mL/min          (*) = indica p < 0,05
Teste estatístico: t-Student                      NSA= não se aplica
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Gráfico 9: Valores médios do pH na VIED nos diferentes grupos de experimento nos momentos “Fase 1”, “Fase 2 
T0” e ”Fase 2 T final”. 
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Gráfico 10: Valores médios do pH na VIEE nos diferentes grupos de experimento nos momentos “Fase 1”, “Fase 
2 T0” e ”Fase 2 T final”. 
4.2.2 Pressão parcial de dióxido de carbono (pCO2) nas veias ilíacas externas:
 Os valores médios de pCO2 (expressos em mmHg) na VIED aferidos na “Fase 1” 
foram de 57,7 no grupo 1; 61,7 no grupo 2; 46,2 no grupo 3; 60,3 no grupo 4 e 47,5 no 
grupo 5. Não houve diferença estatisticamente significativa entre os grupos quanto a este 
parâmetro nesta fase do experimento. Também não houve diferença estatisticamente 
significativa entre os valores médios  do pCO2 da VIEE em cada grupo nesta etapa do 
experimento.
 A média de pCO2 na VIED aferido nos mesmos grupos na “Fase 2 T0” foi de 56,5 
no grupo 1; 61,7 no grupo 2; 47,4 no grupo 3; 60,28 no grupo 4 e 50,8 no grupo 5. A 
comparação entre os  valores médios de pCO2 na VIED  em cada grupo na “Fase 1” e na 
“Fase 2 T0” demostrou não ter ocorrido variação estatisticamente significativa entre os 
mesmos.  
 A comparação entre os valores médios de pCO2 na VIEE  em cada grupo na “Fase 
1” e na “Fase 2 T0” demostrou também não ter ocorrido variação estatisticamente 
significativa entre os mesmos.
 Na “Fase 2 T final” os valores médios de pCO2 na VIED foram comparados com a 
média de pCO2 da VIEE em cada grupo. No grupo 1 a pCO2 na VIED foi de 58 e na VIEE 
foi de  57,1 (variação absoluta de 0,9 ou 1,6 % com p > 0,05); no grupo 2 a pCO2 na 
VIED foi de 78,4 e na VIEE foi de 75,5 (variação absoluta de 2,9 ou 3,7 % com p > 0,05); 
no grupo 3 a pCO2 na VIED foi de 58,6 e na VIEE foi de 50,8 (variação absoluta de 7,8 ou 
13,3 % com p > 0,05); no grupo 4 a pCO2 na VIED foi de 71,6 e na VIEE foi de 61,8 
(variação absoluta de 9,8 ou 13,7 % com p > 0,05) e no grupo 5 a pCO2 na VIED foi de 
57,9 e na VIEE foi de  57,8 (variação absoluta de 0,1 ou 0,2 % com p > 0,05). Os dados 
referentes à pCO2 do sangue das veias ilíacas externas estão apresentados  na tabela 6 e 
gráficos 11 e 12.
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PCO2	  NAS	  VEIAS	  ILÍACAS
GRUPO FASE	  1	  X	  FASE	  2	  T0 FASE	  2	  T	  Final
D D Var Var	  % p E E Var Var	  % p D E Var Var	  % p
a.shunt+	  v.ligadura 57,7 56,5 -­‐1,2 -­‐2,1% 0.65 52,4 51,3 -­‐1,0 -­‐2,0% 0.65 58,0 57,1 -­‐0,9 -­‐1,6% 0,27
a.shunt	  +	  v.	  shunt 61,7 61,7 0,0 0,0% NSA 65,3 65,3 0,0 0,0% NSA 78,4 75,5 -­‐2,9 -­‐3,7% 0,14
a.	  livre	  +	  v.	  ligadura 46,2 47,4 1,2 2,6% 0.65 40,9 41,0 0,1 0,2% 0.45 58,6 50,8 -­‐7,8 -­‐13,3% 0,06
a.	  livre	  +	  v.	  shunt 60,3 60,3 0,0 0,0% NSA 54,9 54,9 0,0 0,0% NSA 71,6 61,8 -­‐9,8 -­‐13,7% 0,05
a.	  livre	  +	  v.	  livre 47,5 50,8 3,4 7,1% 0.65 49,1 51,9 2,8 5,7% 0.76 57,9 57,8 -­‐0,1 -­‐0,2% 0,40
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Tabela 6: Valores médios de pCO2 (expressos em mmHg) nas veias ilíacas externas nos diferentes grupos de 
experimento nos momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”.
Legenda:          	
 	
 	
 	
 	
 	
 	
 Fonte: protocolo de pesquisa
D: artéria ilíaca externa direita               Var % = percentual de variação                  (-) = variação negativa
E: artéria ilíaca externa esquerda            Var = variação absoluta em mL/min          (*) = indica p < 0,05
Teste estatístico: t-Student                      NSA = não se aplica
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Gráfico 11: Valores médios de pCO2 (expressos em mmHg) na VIED nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”. 
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Gráfico 12: Valores médios de pCO2 (expressos em mmHg) na VIEE nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”. 
4.2.3 Pressão parcial de oxigênio (pO2) nas veias ilíacas externas:
 Os valores médios  de pO2 (expressos em mmHg) na VIED aferidos na “Fase 1” 
foram de 40,8 no grupo 1; 54 no grupo 2; 41,6 no grupo 3; 33,8 no grupo 4 e 45 no grupo 
5. Não houve diferença estatisticamente significativa entre os grupos quanto a este 
parâmetro nesta fase do experimento. Também não houve diferença estatisticamente 
significativa entre os valores médios de pO2 da VIEE em cada grupo nesta etapa do 
experimento.
 A média de pO2 na VIED aferido nos mesmos grupos na “Fase 2 T0” foi de 41,40 
no grupo 1; 54 no grupo 2; 37,6 no grupo 3; 33,8 no grupo 4 e 40 no grupo 5. A 
comparação entre os  valores médios de pO2 na VIED  em cada grupo na “Fase 1” e na 
“Fase 2 T0” demostrou não ter ocorrido variação estatisticamente significativa entre os 
mesmos.  A comparação entre os  valores médios de pO2 na VIEE  em cada grupo na 
“Fase 1” e na “Fase 2 T0” demostrou também não ter ocorrido variação estatisticamente 
significativa entre os mesmos.
 Na “Fase 2 T final” os  valores médios de pO2 na VIED foram comparados com a 
média de pO2 da VIEE em cada grupo. No grupo 1 a pO2 na VIED foi de 25,8 e na VIEE 
foi de  33,8 (variação absoluta de 8 ou 31,0 % com p = 0,04); no grupo 2 a pO2 na VIED 
foi de 22,6 e na VIEE foi de 22,8 (variação absoluta de 0,2 ou 0,9 % com p > 0,05); no 
grupo 3 a pO2 na VIED foi de 24,8 e na VIEE foi de 30,60 (variação absoluta de 5,80 ou 
23,4 % com p = 0,03); no grupo 4 a pO2 na VIED foi de 26,00 e na VIEE foi de 25,60 
(variação absoluta de 0,04 ou 1,5 % com p > 0,05) e no grupo 5 a pO2 na VIED foi de 
20,8 e na VIEE foi de  21,4 (variação absoluta de 0,6 ou 2,9 % com p > 0,05). Os dados 
referentes à pO2 do sangue das veias ilíacas externas estão apresentados na tabela 7 e 
gráficos 13 e 14.
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PO2	  NAS	  VEIAS	  ILÍACAS
GRUPO FASE	  1	  X	  FASE	  2	  T0 FASE	  2	  T	  Final
D D Var Var	  % p E E Var Var	  % p D E Var Var	  % p
a.shunt+	  v.ligadura 40,8 41,4 0,6 1,5% 0,65 48,6 58,8 10,2 21,0% 0,37 25,8 33,8 8,0 31,0% 0,04*
a.shunt	  +	  v.	  shunt 54,0 54,0 0,0 0,0% NSA 53,0 53,0 0,0 0,0% NSA 22,6 22,8 0,2 0,9% 0,47
a.	  livre	  +	  v.	  ligadura 41,6 37,6 -­‐4,0 -­‐9,6% 0,65 46,6 45,0 -­‐1,6 -­‐3,4% 0,81 24,8 30,6 5,8 23,4% 0,03*
a.	  livre	  +	  v.	  shunt 33,8 33,8 0,0 0,0% NSA 41,4 41,4 0,0 0,0% NSA 26,0 25,6 -­‐0,4 -­‐1,5% 0,43
a.	  livre	  +	  v.	  livre 45,0 40,0 -­‐5,0 -­‐11,1% 0,65 40,6 36,0 -­‐4,6 -­‐11,3% 0,60 20,8 21,4 0,6 2,9% 0,30
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Tabela 7: Valores médios de pO2 (expressos em mmHg) nas veias ilíacas externas nos diferentes grupos de 
experimento nos momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”. 
Legenda:          	
 	
 	
 	
 	
 	
 	
 Fonte: protocolo de pesquisa
D: artéria ilíaca externa direita               Var % = percentual de variação                  (-) = variação negativa
E: artéria ilíaca externa esquerda            Var = variação absoluta em mL/min          (*) = indica p < 0,05
Teste estatístico: t-Student                      NSA = não se aplica
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Gráfico 13: Valores médios de pO2 (expressos em mmHg) na VIED nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”. 
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Gráfico 14: Valores médios de pO2 (expressos em mmHg) na VIEE nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”. 
4.2.4 Bicarbonato (HCO3-):
 Os valores médios de HCO3- (expressos em mEq/L) na VIED aferidos na “Fase 1” 
foram de 32,4 no grupo 1; 29,3 no grupo 2; 28,1 no grupo 3; 30,1 no grupo 4 e 27,8 no 
grupo 5. Não houve diferença estatisticamente significativa entre os grupos quanto a este 
parâmetro nesta fase do experimento. Também não houve diferença estatisticamente 
significativa entre os valores  médios de HCO3- da VIEE em cada grupo nesta etapa do 
experimento.
 A média de HCO3- na VIED aferido nos mesmos grupos na “Fase 2 T0” foi de 31,8 
no grupo 1; 29,9 no grupo 2; 28,5 no grupo 3; 30,9 no grupo 4 e 28,5 no grupo 5. A 
comparação entre os valores médios de HCO3- na VIED em cada grupo na “Fase 1” e na 
“Fase 2 T0” demostrou não ter ocorrido variação estatisticamente significativa entre os 
mesmos. 
 A comparação entre os valores médios de HCO3- na VIEE  em cada grupo na 
“Fase 1” e na “Fase 2 T0” demostrou também não ter ocorrido variação estatisticamente 
significativa entre os mesmos.
 Na “Fase 2 T final” os valores médios de HCO3- na VIED foram comparados com a 
média de HCO3- da VIEE em cada grupo. No grupo 1 a HCO3- na VIED foi de 30,4 e na 
VIEE foi de  30,6 (variação absoluta de 0,2 ou 0,6 % com p > 0,05); no grupo 2 a HCO3- 
na VIED foi de 30,3 e na VIEE foi de 29,9 (variação de 0,4 ou 1,4% com p > 0,05); no 
grupo 3 a HCO3- na VIED foi de 29,5 e na VIEE foi de 28,8 (variação absoluta de 0,7 ou 
2,4 % com p > 0,05); no grupo 4 o HCO3- na VIED foi de 32,9 e na VIEE foi de 29,4 
(variação absoluta de 3,5 ou 10,6 % com p > 0,05) e no grupo 5 o HCO3- na VIED foi de 
28,5 e na VIEE foi de  28,8 (variação absoluta de 0,3 ou 1,1 % com p > 0,05). Os dados 
referentes ao HCO3- do sangue das veias ilíacas externas estão apresentados na tabela 
8 e gráficos 15 e 16.
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HCO3-­‐	  NAS	  VEIAS	  ILÍACAS
GRUPO FASE	  1	  X	  FASE	  2	  T0 FASE	  2	  T	  Final
D D Var Var	  % p E E Var Var	  % p D E Var Var	  % p
a.shunt+	  v.ligadura 32,4 31,8 -­‐0,6 -­‐1,9% 0,65 29,8 29,4 -­‐0,4 -­‐1,3% 0,91 30,4 30,6 0,2 0,6% 0,38
a.shunt	  +	  v.	  shunt 29,3 29,9 0,6 2,0% 0,6600 29,9 29,9 0,0 0,0% NSA 30,3 29,9 -­‐0,4 -­‐1,4% 0,35
a.	  livre	  +	  v.	  ligadura 28,1 28,5 0,4 1,4% 0,99 25,3 25,6 0,3 1,0% 0,85 29,5 28,8 -­‐0,7 -­‐2,4% 0,14
a.	  livre	  +	  v.	  shunt 30,1 30,9 0,8 2,7% 0,99 29,5 29,5 0,0 0,0% NSA 32,9 29,4 -­‐3,5 -­‐10,6% 0,08
a.	  livre	  +	  v.	  livre 27,8 28,5 0,7 2,7% 0,78 28,4 28,7 0,2 0,8% 0,86 28,5 28,8 0,3 1,1% 0,19
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Tabela 8: Valores médios de HCO3- (expressos em mEq/L) nas veias ilíacas externas nos diferentes grupos de 
experimento nos momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”.
Legenda:          	
 	
 	
 	
 	
 	
 	
 Fonte: protocolo de pesquisa
D: artéria ilíaca externa direita               Var % = percentual de variação                  (-) = variação negativa
E: artéria ilíaca externa esquerda            Var = variação absoluta em mL/min          (*) = indica p < 0,05
Teste estatístico: t-Student                      NSA = não se aplica
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Gráfico 15: Valores médios de HC03 (expressos em mEq/L) na VIED nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”. 
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Gráfico 16: Valores médios de HC03 (expressos em mEq/L) na VIEE nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”. 
4.2.5 Potássio (K):
 Os valores médios de K (expressos em mEq/L) na VIED aferidos na “Fase 1” foram 
de 3,7 no grupo 1; 4,1 no grupo 2; 3,6 no grupo 3; 4,1 no grupo 4 e 3,6 no grupo 5. Não 
houve diferença estatisticamente significativa entre os grupos  quanto a este parâmetro 
nesta fase do experimento. Também não houve diferença estatisticamente significativa 
entre os valores médios de K da VIEE em cada grupo nesta etapa do experimento.
 A média de K na VIED aferido nos mesmos grupos na “Fase 2 T0” foi de 3,6 no 
grupo 1; 4,7 no grupo 2; 3,6 no grupo 3; 4,1 no grupo 4 e 3,7 no grupo 5. A comparação 
entre os valores médios de K na VIED  em cada grupo na “Fase 1” e na “Fase 2 T0” 
demostrou não ter ocorrido variação estatisticamente significativa entre os mesmos. 
 A comparação entre os valores médios de K na VIEE  em cada grupo na “Fase 1” e 
na “Fase 2 T0” demostrou também não ter ocorrido variação estatisticamente significativa 
entre os mesmos.
 Na “Fase 2 T final” os  valores médios de K na VIED foram comparados com a 
média de K da VIEE em cada grupo. No grupo 1 o K na VIED foi de 3,8 e na VIEE foi de 
4 (variação absoluta de 0,2 ou 3,1 % com p>0,05); no grupo 2 o K na VIED foi de 7,1 e na 
VIEE foi de 5,9 (variação absoluta de1,2 ou 17,2% com p < 0,05); no grupo 3 o K na VIED 
foi de 3,9 e na VIEE foi de 3,8 (variação negativa de 4,6 % com p > 0,05); no grupo 4 o K 
na VIED foi de 5,1 e na VIEE foi de 4,7 (variação absoluta de 0,4 ou 7,8 % com p > 0,05) 
e no grupo 5 o K na VIED foi de 4,2 e na VIEE foi de  4,2 (variação absoluta de 0,08 ou 
1,9 % com p > 0,05). Os dados referentes ao K do sangue das veias ilíacas externas 
estão apresentados na tabela 9 e gráficos 17 e 18.
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K	  NAS	  VEIAS	  ILÍACAS
GRUPO
FASE	  1	  X	  FASE	  2	  T0 FASE	  2	  T	  Final
D D Var Var	  %
p
E E Var Var	  %
p
D E Var Var	  %
p
a.shunt+	  v.ligadura 3,7 3,6 -­‐0,1 -­‐3,8% 0,65 3,5 3,4 -­‐0,10 -­‐2,9% 0,75 3,8 4,0 0,2 3,1% 0,19
a.shunt	  +	  v.	  shunt 4,1 4,7 0,6 14,5% 0,7600 3,8 3,8 0,00 0,0% NSA 7,1 5,9 -­‐1,2 -­‐17,2% 0,04*
a.	  livre	  +	  v.	  ligadura 3,6 3,6 0,00 0,0% NSA 3,5 3,5 0,00 0,0% NSA 3,9 3,8 -­‐0,2 -­‐4,6% 0,09
a.	  livre	  +	  v.	  shunt 4,1 4,1 0,00 0,0% NSA 4,3 4,3 0,00 0,0% NSA 5,1 4,7 -­‐0,4 -­‐7,8% 0,23
a.	  livre	  +	  v.	  livre 3,6 3,7 0,1 5,1% 0,37 3,5 3,8 0,30 7,6% 0,18 4,2 4,2 -­‐0.1 -­‐1,9% 0,17
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Tabela 9: Valores médios de K (expressos em mEq/L) nas veias ilíacas externas nos diferentes grupos de 
experimento nos momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”.
Legenda:          	
 	
 	
 	
 	
 	
 	
 Fonte: protocolo de pesquisa
D: artéria ilíaca externa direita               Var % = percentual de variação                  (-) = variação negativa
E: artéria ilíaca externa esquerda            Var = variação absoluta em mL/min          (*) = indica p < 0,05
Teste estatístico: t-Student                      NSA = não se aplica
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Gráfico 17: Valores médios de K (expressos em mEq/L) na VIED nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”. 
Gráfico 18: Valores médios de K (expressos em mEq/L) na VIEE nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”. 
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4.2.6 Sódio (Na):
 Os valores  médios de Na (expressos em mEq/L) na VIED aferidos na “Fase 1” 
foram de 136,8 no grupo 1; 131,4 no grupo 2; 140,4 no grupo 3; 140,2 no grupo 4 e 141 
no grupo 5. Não houve diferença estatisticamente significativa entre os grupos quanto a 
este parâmetro nesta fase do experimento. Também não houve diferença estatisticamente 
significativa entre os valores médios de Na da VIEE em cada grupo nesta etapa do 
experimento.
 A média de Na na VIED aferido nos mesmos grupos na “Fase 2 T0” foi de 137,8 no 
grupo 1; 131,4 no grupo 2; 140,6 no grupo 3; 140,2 no grupo 4 e 140,8 no grupo 5. A 
comparação entre os valores médios de Na na VIED  em cada grupo na “Fase 1” e na 
“Fase 2 T0” demostrou não ter ocorrido variação estatisticamente significativa entre os 
mesmos. 
 A comparação entre os valores médios de Na na VIEE  em cada grupo na “Fase 1” 
e na “Fase 2 T0” demostrou também não ter ocorrido variação estatisticamente 
significativa entre os mesmos.
 Na “Fase 2 T final” os valores médios de Na na VIED foram comparados com a 
média de Na da VIEE em cada grupo. No grupo 1 o Na na VIED foi de 139,2 e na VIEE foi 
de  138 (variação absoluta de 1,2 ou 0,9 % com p>0,05); no grupo 2 o Na na VIED foi de 
128,40 e na VIEE foi de 135,00 (variação absoluta de 6,60 ou 5,1% com p>0,05); no 
grupo 3 o Na na VIED foi de 140,2 e na VIEE foi de 141 (variação absoluta de 0,8 ou 0,6 
% com p>0,05); no grupo 4 o Na na VIED foi de 138 e na VIEE foi de 140 (variação 
absoluta de 2 ou 1,4 % com p>0,05) e no grupo 5 o Na na VIED foi de 139,8 e na VIEE foi 
de  139,4 (variação absoluta de 0,4 ou 0,3 % com p>0,05). Os dados referentes ao Na do 
sangue das veias ilíacas externas estão apresentados na tabela 10 e gráficos 19 e 20.
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Na	  NAS	  VEIAS	  ILÍACAS
GRUPO FASE	  1	  X	  FASE	  2	  T0 FASE	  2	  T	  Final
D D Var Var	  % p E E Var Var	  % p D E Var Var	  % p
a.shunt+	  v.ligadura 136,8 137,8 1,0 0,7% 0,65 138,2 138,8 0,6 0,4% 0,88 139,2 138,0 -­‐1,2 -­‐0,9% 0,22
a.shunt	  +	  v.	  shunt 131,4 131,4 0,0 0,0% NSA 137,2 137,2 0,0 0,0% NSA 128,4 135,0 6,6 5,1% 0,12
a.	  livre	  +	  v.	  ligadura 140,4 140,6 0,2 0,1% 0,99 141,8 141,6 -­‐0,2 -­‐0,1% 0,90 140,2 141,0 0,8 0,6% 0,15
a.	  livre	  +	  v.	  shunt 140,2 140,2 0,0 0,0% NSA 141,6 141,6 0,0 0,0% NSA 138,0 140,0 2,0 1,4% 0,19
a.	  livre	  +	  v.	  livre 141,0 140,8 -­‐0,2 -­‐0,1% 0,65 140,8 140,6 -­‐0,2 -­‐0,1% 0,84 139,8 139,4 -­‐0,4 -­‐0,3% 0,09
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Tabela 10: Valores médios de Na (expressos em mEq/L) nas veias ilíacas externas nos diferentes grupos de 
experimento nos momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”.
Legenda:          	
 	
 	
 	
 	
 	
 	
 Fonte: protocolo de pesquisa
D: artéria ilíaca externa direita               Var % = percentual de variação                  (-) = variação negativa
E: artéria ilíaca externa esquerda            Var = variação absoluta em mL/min          (*) = indica p < 0,05
Teste estatístico: t-Student                      NSA = não se aplica
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Gráfico 19: Valores médios de Na (expressos em mEq/L) na VIED nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”. 
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Gráfico 20: Valores médios de Na (expressos em mEq/L) na VIEE nos diferentes grupos de experimento nos 
momentos “Fase 1”, “Fase 2 T0” e ”Fase 2 T final”. 
4.3 Dados histopatológicos:
 
4.3.1 Alterações isquêmicas:
     
 As médias dos escores referentes às alterações isquêmicas no grupo1 foram 4,2 
para as biópsias  do membro traseiro direito e 4,4 para as biópsias do membro traseiro 
esquerdo (p > 0,05 t- Student). No grupo 2 as médias dos escores referentes às 
alterações isquêmicas foram 5,8 para as  biópsias do membro traseiro direito e 5,6 para as 
biópsias do membro traseiro esquerdo (p > 0,05 t- Student). As médias dos escores 
referentes às  alterações isquêmicas no grupo 3 foram 2,3 para as  biópsias  do membro 
traseiro direito e 1,8 para as biópsias do membro traseiro esquerdo (p > 0,05 t- Student). 
No grupo 4 as médias dos escores referentes às alterações isquêmicas foram 3,6 para as 
biópsias do membro traseiro direito e 2,8 para as  biópsias do membro traseiro esquerdo 
(p = 0,04 t- Student). As  médias dos escores referentes às alterações isquêmicas no 
grupo 5 foram 3,2 para as biópsias do membro traseiro direito e 3,6 para as biópsias do 
membro traseiro esquerdo (p > 0,05 t- Student). Os dados referentes às  alterações 
histopatológicas isquêmicas detectadas nos membros traseiros estão apresentados  na 
tabela 11 e gráfico 21.
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Alterações	  Isquêmicas
GRUPOS MTD MTE
p-­‐valor	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
(t	  -­‐Student)
G1:	  a.shunt+	  v.ligadura 4,2 4,4 0,31
G2:	  a.shunt	  +	  v.	  shunt 5,8 5,6 0,43
G3:	  a.	  livre	  +	  v.	  ligadura 2,3 1,8 0,09
G4:	  a.	  livre	  +	  v.	  shunt 3,6 2,8 0,04*
G5:	  a.	  livre	  +	  v.	  livre 3,2 3,6 0,09
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Tabela 11: Comparação entre as médias dos escores de alterações isquêmicas nos diferentes 
grupos de experimento. 
Legenda:          	
 	
 	
 	
 	
 	
 	
 Fonte: protocolo de pesquisa
        (*) = indica p < 0,05
MTD = membro traseiro direito
MTE = membro traseiro esquerdo
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Gráfico 21: Comparação entre as médias dos escores de alterações isquêmicas nos diferentes grupos de 
experimento.
4.3.2 Alterações vasculares:
 As médias dos escores referentes às alterações vasculares no grupo1 foram 0,8 
para as biópsias  do membro traseiro direito e 0,6 para as biópsias do membro traseiro 
esquerdo (p > 0,05 t- Student). No grupo 2 as médias dos escores referentes às 
alterações vasculares foram 1,4 para as biópsias do membro traseiro direito e 1 para as 
biópsias do membro traseiro esquerdo (p > 0,05 t- Student). As médias dos escores 
referentes às  alterações vasculares no grupo 3 foram 2 para as biópsias  do membro 
traseiro direito e 2 para as biópsias do membro traseiro esquerdo. No grupo 4 as médias 
dos escores referentes às alterações vasculares foram 1,4 para as biópsias do membro 
traseiro direito e 1,4 para as  biópsias do membro traseiro esquerdo. As médias dos 
escores referentes às alterações vasculares no grupo 5 foram 1,4 para as biópsias do 
membro traseiro direito e 1 para as biópsias do membro traseiro esquerdo (p > 0,05 t- 
Student). Os dados referentes às alterações  histopatológicas vasculares detectadas nos 
membros traseiros estão apresentados na tabela 12 e gráfico 22.
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Alterações	  Vasculares
GRUPOS MTD MTE
p-­‐valor	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
(t	  -­‐Student)
G1:	  a.shunt+	  v.ligadura 0,8 0,6 0,35
G2:	  a.shunt	  +	  v.	  shunt 1,4 1,0 0,31
G3:	  a.	  livre	  +	  v.	  ligadura 2,0 2,0 NSA
G4:	  a.	  livre	  +	  v.	  shunt 1,4 1,4 NSA
G5:	  a.	  livre	  +	  v.	  livre 1,4 1,0 0,29
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Tabela 12: Comparação entre as médias dos escores de alterações vasculares nos diferentes 
grupos de experimento. 
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Gráfico 22: Comparação entre as médias dos escores de alterações vasculares nos diferentes grupos de 
experimento.
Legenda:          	
 	
 	
 	
 	
 	
 	
 Fonte: protocolo de pesquisa
        (*) = indica p < 0,05
MTD = membro traseiro direito
MTE = membro traseiro esquerdo
4.3.3 Alterações inflamatórias:
 As médias dos escores referentes às  alterações inflamatórias no grupo1 foram 0 
para as biópsias  do membro traseiro direito e 0,2 para as biópsias do membro traseiro 
esquerdo (p > 0,05 t- Student). No grupo 2 as médias dos escores referentes às 
alterações inflamatórias  foram 0 para as biópsias do membro traseiro direito e para as 
biópsias do membro traseiro esquerdo. As médias dos escores  referentes às  alterações 
inflamatórias no grupo 3 foram 0,3 para as biópsias  do membro traseiro direito e para as 
biópsias do membro traseiro esquerdo. No grupo 4 as médias dos escores referentes às 
alterações inflamatórias foram 0,4 para as biópsias do membro traseiro direito e 0,2 para 
as biópsias do membro traseiro esquerdo (p > 0,05 t- Student). As médias dos escores 
referentes às alterações inflamatórias no grupo 5 foram 0 para as biópsias do membro 
traseiro direito e 0,2 para as biópsias  do membro traseiro esquerdo (p > 0,05 t- 
Student).Os dados referentes às alterações  histopatológicas vasculares  detectadas nos 
membros traseiros estão apresentados na tabela 13 e gráfico 23.
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Alterações	  Inﬂamatórias
GRUPOS MTD MTE
p-­‐valor	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
(t	  -­‐Student)
G1:	  a.shunt+	  v.ligadura 0,0 0,2 0,19
G2:	  a.shunt	  +	  v.	  shunt 0,0 0,0 NSA
G3:	  a.	  livre	  +	  v.	  ligadura 0,3 0,3 NSA
G4:	  a.	  livre	  +	  v.	  shunt 0,4 0,2 0,19
G5:	  a.	  livre	  +	  v.	  livre 0,0 0,2 0,19
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Tabela 13: Comparação entre as médias dos escores de alterações inflamatórias nos diferentes 
grupos de experimento. 
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Gráfico 23: Comparação entre as médias dos escores de alterações inflamatórias nos diferentes grupos de 
experimento.
Legenda:          	
 	
 	
 	
 	
 	
 	
 Fonte: protocolo de pesquisa
        (*) = indica p < 0,05
MTD = membro traseiro direito
MTE = membro traseiro esquerdo
4.3.4 Escore histológico total:
 As médias dos escores referentes ao total das alterações  histológicas no grupo1 
foram 5,0 para as biópsias  do membro traseiro direito e 5,2 para as biópsias do membro 
traseiro esquerdo (p > 0,05 t- Student). No grupo 2 as  médias dos escores referentes ao 
total das alterações histológicas foram 7,2 para as biópsias do membro traseiro direito e 
6,6 para as biópsias do membro traseiro esquerdo (p > 0,05 t- Student). As médias dos 
escores referentes ao total das alterações  histológicas no grupo 3 foram 4,5 para as 
biópsias do membro traseiro direito e 4 para as biópsias do membro traseiro esquerdo (p 
> 0,05 t- Student). No grupo 4 as médias dos escores referentes  ao total das alterações 
histológicas foram 5,4 para as biópsias do membro traseiro direito e 4,4 para as  biópsias 
do membro traseiro esquerdo (p > 0,05 t- Student). As médias dos escores referentes ao 
total das  alterações  histológicas no grupo 5 foram 4,6 para as  biópsias do membro 
traseiro direito e 4,8 para as biópsias do membro traseiro esquerdo (p > 0,05 t- Student). 
Os dados  referentes ao escore total de alterações  histopatológicas  detectadas nos 
membros traseiros estão apresentados na tabela 14 e gráfico 24.
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Gráfico 23: Comparação entre as médias dos escores de alterações inflamatórias nos diferentes grupos de 
experimento.
ESCORE	  HISTOLÓGICO	  TOTAL
GRUPOS MTD MTE
p-­‐valor	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  
(t	  -­‐Student)
G1:	  a.shunt+	  v.ligadura 5,0 5,2 0,31
G2:	  a.shunt	  +	  v.	  shunt 7,2 6,6 0,30
G3:	  a.	  livre	  +	  v.	  ligadura 4,5 4,0 0,39
G4:	  a.	  livre	  +	  v.	  shunt 5,4 4,4 0,06
G5:	  a.	  livre	  +	  v.	  livre 4,6 4,8 0,41
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Tabela 14: Comparação entre as médias dos escores totais de alterações histológicas nos 
diferentes grupos de experimento. 
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Gráfico 24: Comparação entre as médias dos escores totais de alterações histológicas nos diferentes grupos 
de experimento.
Legenda:          	
 	
 	
 	
 	
 	
 	
 Fonte: protocolo de pesquisa
        (*) = indica p < 0,05
MTD = membro traseiro direito
MTE = membro traseiro esquerdo
5. DISCUSSÃO 
 
 As lesões vasculares traumáticas representam o principal mecanismo de 
exanguinação e causa  mais frequente de amputação em vítimas de trauma (34). 
 Uma das áreas da cirurgia onde o desenvolvimento técnico mais se associou à 
melhora do prognóstico do paciente foi a do traumatismo vascular. O uso do torniquete 
data de 1674, quando Morel o utilizou em um ferido na batalha de Flanders  (35). Desde 
então, os conflitos militares   impulsionaram o aprimoramento técnico e de materiais e o 
desenvolvimento de métodos mais rápidos para o transporte de feridos. Embora a 
primeira descrição de reparo de um traumatismo arterial date de cerca de 250 anos atrás 
(36), durante a Primeira (1914-1918) e a Segunda (1939-1945) Guerras  Mundiais, a 
grande maioria dos traumatismos vasculares ainda era tratada por meio de ligadura dos 
vasos lesados (36, 37), que em 50% dos casos resultava em amputação (3, 5, 6, 37). 
 Apesar de na II Guerra Mundial suturas vasculares  terem sido utilizadas em alguns 
casos de lesões mais  simples (37), foi apenas na guerra da Coréia (1950-1953) que os 
reparos vasculares complexos se tornaram uma rotina nos traumatismos de campos de 
batalha (36, 37), reduzindo a probabilidade de amputação para 36% a 13% (37) e no fim 
da guerra do Vietnam (1955-1975) esta estatística já era de cerca de 8% (3, 5, 6).
 Além de novos avanços no manejo cirúrgico destas lesões, desenvolvidos nos 
conflitos do Iraque (2003-2011) e Afeganistão (2001- ainda em curso), a redução nos 
índices de amputação também se deve ao transporte mais célere das vítimas (37, 38). 
Durante a II Guerra Mundial, a remoção de feridos até uma unidade capaz de realizar o 
tratamento cirúrgico levava, em média, 12 horas e DeBakey observou que medidas para 
se tentar o salvamento dos membros traumatizados  eram passíveis de serem adotadas 
em menos de 20% dos casos; atualmente, os militares  vítimas de lesões vasculares 
podem ter acesso ao tratamento cirúrgico em 1 a 2 horas após o trauma (2, 39). 
 A capacidade de salvar uma extremidade traumatizada depende do controle rápido 
da hemorragia e da adequada manutenção da perfusão da mesma (23-25). Em 1963 os 
estudos histológicos de Malan e Tattoni demostraram que o limiar crítico deste tempo de 
isquemia correspondia a cerca de 6 a 8 horas, quando surgem danos  neurológicos e 
musculares irreversíveis (1, 3). Outras pesquisas em animais de experimentação também 
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demonstraram que quando o reparo arterial é posterior a 6 horas a probabilidade de se 
obter preservação da função diminui e a de amputação aumenta drasticamente  (5, 6). 
 No entanto, esse intervalo de 6 horas “consagrado” pela literatura não considera o 
fato de que a duração da isquemia a qual a musculatura estriada é capaz de suportar 
depende, entre outros fatores, do nível anatômico da lesão, da circulação colateral e da 
intensidade do choque hemorrágico que o paciente apresenta (7). 
 Em cenários clínicos, a presença de choque grau III, o qual se estabelece com a 
perda de 30% a 40% da volemia, acarreta uma mortalidade de 30% (40) e uma pesquisa 
experimental mais recente (39), que avaliou a repercussão do choque hemorrágico sobre 
os membros isquêmicos de suínos, concluiu que na presença de choque grau III, para 
que haja melhor recuperação neuro-muscular, o restabelecimento da perfusão deve 
ocorrer dentro de 1 hora. Isto explica porque, apesar de a taxa de manutenção dos 
membros que sofreram lesões vasculares traumáticas nas guerras do Iraque e 
Afeganistão ser de cerca de 80% dois anos após o trauma, uma porcentagem significativa 
evolui com disfunções crônicas que limitam o desempenho da extremidade (39). 
 Levando em consideração essa repercussão do choque hemorrágico sobre a 
perfusão das extremidades, optamos por um modelo de experimento agudo em que, 
numa fase inicial antes  de o animal ser submetido a choque hemorrágico, avalia-se a 
repercussão do uso de shunts arteriais e venosos e da ligadura venosa sobre os fluxos 
vasculares e a bioquímica do sangue drenado das extremidades e, em uma segunda 
fase, durante a qual o choque hemorrágico é implementado, avalia-se por meio dos  dados 
hemodinâmicos, bioquímicos e histológicos coletados, a repercussão do choque sobre as 
diferentes técnicas de controle de danos testadas. 
 Quando avaliada a redução da pressão arterial média com a qual se mantém fluxo 
através do shunt arterial implantado, observou-se que embora não tenha sido detectada 
diferença estatisticamente significativa entre os grupos 1 (a. shunt + v. ligadura) e 2 (a. 
shunt + v. shunt), o fluxo através do shunt arterial tolera uma redução mais  intensa da 
PAM quando a veia adjacente tem um shunt inserido (82,6% de redução) do que quando 
a mesma é ligada (63,2%), demonstrando uma diferença que pode representar uma 
repercussão clínica importante. A avaliação do grupo 4 (a. livre + v. ligadura) demonstrou 
que a manutenção do fluxo através do shunt venoso, mesmo com a artéria adjacente 
íntegra, tolerou uma redução de apenas 42,6% da PAM. Não foram encontrados na 
literatura estudos anteriores que tenham realizado essa avaliação.  
 Com a progressão do choque hemorrágico, o tempo médio de perviedade do shunt 
arterial no grupo 1 (a. shunt + v. ligadura) foi de 60 minutos enquanto que no grupo 2 (a. 
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shunt + v. shunt) foi de 46,7 minutos, porém não foi detectada diferença estatisticamente 
significativa. É importante frisar que uma limitação para a transposição das observações 
referentes à perviedade dos shunts vasculares neste trabalho para a prática clínica é o 
fato de que em um cenário real o tratamento do choque hemorrágico seria instituído, ao 
contrário do executado nesta pesquisa, que consistiu justamente no agravamento 
progressivo do choque, já que o presente estudo foi desenhado para avaliar a 
repercussão das técnicas de controle de danos vascular sobre a perfusão do membro 
traumatizado diante do choque avançado.
 A opção pelo analisador i-STAT e seus cartuchos EG7 (Abbot Ⓡ) foi devida ao fato 
de que este conjunto é portátil, permite análise bioquímica imediata e requer coletas de 
pequeno volume de sangue (cerca de 0,2 ml); técnicas convencionais de coleta 
sanguínea e análise bioquímica exigiriam volumes maiores, o que ao longo do 
experimento poderia influenciar na volemia removida, criando um viés. 
 Durante a fase piloto, foi considerada a possibilidade de se instalar cateteres 
intravasculares para coleta seriada de sangue; porém, isto implicaria na manutenção de 
um corpo estranho no lúmen venoso, o que acarretaria turbilhonamento sanguíneo com 
consequente interferência na mensuração dos fluxos vasculares e maior possibilidade de 
trombose das veias ilíacas. Optou-se  por punções venosas utilizando seringas  graduadas 
de 1 mL,  por permitirem uma quantificação mais exata do volume colhido e por necessitar 
de menor pressão negativa para promover a aspiração; as agulhas 30 G 1/2, pelo 
reduzido calibre, tendem a lesar menos o endotélio. Nenhum caso de trombose venosa 
secundária às punções venosas foi observado durante os experimentos. 
 Já que a melhor sequência de manobras cirúrgicas no controle das hemorragias 
traumáticas ainda não está estabelecida (41) e como o manejo das lesões vasculares 
representa um desafio para o qual nem sempre estará disponível a retaguarda de um 
especialista em cirurgia vascular, é importante que todo cirurgião que trate de vítimas de 
trauma domine técnicas básicas de controle de danos em lesões vasculares (42). Em 
1971 Eger (28) adaptou a idéia do uso de shunts da cirurgia eletiva de endarterectomia 
carotídea às lesões traumáticas com o objetivo de diminuir o tempo de isquemia da 
extremidade até que o reparo vascular definitivo pudesse ser concluído (1, 3-8, 25, 26) e 
atualmente o uso de shunts vasculares  representa um método rápido que coíbe a 
hemorragia e simultaneamente restabelece o fluxo pelo vaso sanguíneo lesado (36, 43, 
44).
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 No contexto do controle de danos e salvamento de membro, o uso de shunt arterial 
temporário (8, 23, 27, 29-31, 45) e de fasciotomias (1, 3, 4, 8, 17, 30) estão bem 
estabelecidos na literatura.
 É sobre qual a melhor estratégia frente às lesões  venosas que ainda pairam 
dúvidas (46). Apesar de desde a guerra do Vietnam o reparo das lesões venosas 
traumáticas já vir sendo defendido, até os dias atuais há trabalhos que sugerem não 
haver aumento da frequência de amputação quando se executa a ligadura da veia 
traumatizada (43).
 Embora shunts vasculares já tenham sido descritos  para manejo de lesões 
venosas militares e civis com a finalidade de promover uma melhor drenagem do membro 
traumatizado (7, 8, 33, 43, 46), não há um consenso quanto a sua utilização, por não 
existir comprovação que esta medida altere o prognóstico de recuperação da extremidade 
(43). De acordo com a literatura pesquisada, a ligadura venosa persiste como a técnica 
mais frequentemente utilizada para tratamento das lesões venosas no traumatizado grave 
(25, 33, 47).
 Não foram encontrados na literatura estudos experimentais desenhados com a 
finalidade de esclarecer se o uso do shunt venoso afeta a perfusão arterial e, 
consequentemente, o prognóstico de recuperação do membro quando comparado à 
ligadura venosa.
 Apesar do implante do shunt venoso ser considerado uma técnica de controle de 
danos, o que por definição implica em poder ser executada rapidamente, a simples 
ligadura da veia lesada exige dissecções menos extensas  e por isso é possível de ser 
ainda mais rapidamente executada. Além disso, o uso de shunts vasculares não é isento 
de complicações; sendo a trombose, com potencial risco de embolia pulmonar (no caso 
de shunts venosos)  e o deslocamento dos shunts  com consequente hemorragia, as mais 
frequentemente relatadas na literatura (43, 48, 49). Trabalhos experimentais demonstram 
que, a fim de minimizar a lesão da camada íntima provocada pela presença do shunt, o 
mesmo deve permanecer no interior do vaso pelo período mais breve possível e ser 
removido, preferencialmente, em até 6 horas; após 9 horas a probabilidade de lesão do 
endotélio aumenta drasticamente (50).  
 Há vários modelos de shunts industrializados no mercado; porém, frequentemente 
estes dispositivos não estão à disposição do cirurgião que lida com estes traumatismos, 
principalmente fora dos hospitais universitários e dos grandes centros de trauma. O uso 
de diferentes materiais adaptados para este fim já está estabelecido na literatura. Há 
relatos do uso de sondas naso-gástricas, equipos de soro, tubos oro-traqueais, tubos de 
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silicone e de polietileno entre outros materiais (1, 3, 30, 32, 47). Shunts feitos a partir 
destes dispositivos  são baratos e práticos (1) e qualquer tubo liso e rígido com calibre 
apropriado pode ser utilizado (13). Sua escolha fica a critério do cirurgião após considerar 
fatores como disponibilidade e familiaridade com o uso (13). A finalidade de ter utilizado 
neste projeto um segmento de equipo de soro como shunt foi, justamente, simular as 
condições  reais com as quais os cirurgião frequentemente se depara.  
 Os shunts podem ser posicionados  de modo “in-line” ou “looped”. Embora alguns 
autores refiram que a configuração em loop seja mais estável, caso o comprimento do 
shunt não seja cuidadosamente ajustado, pode resultar em acotovelamento do conduto 
(6) e, por serem mais longos, tendem a lentificar mais o fluxo do que shunts "in line". 
Neste projeto a configuração “in-line” foi adotada por permitir uma inserção mais rápida e, 
portanto, ser de uso mais prático em situações de controle de danos (3). Outra 
característica que justificou a escolha do material usado como shunt foi o fato de que, ao 
contrário da maioria dos modelos posicionados em loop, que utilizam sistemas de fixação 
mais sofisticados (como a insuflação de balonetes  intraluminais) com os quais os cirurgião 
de trauma pode não estar familiarizado,  shunts “in-line”podem ser mantidos no lugar pela 
aplicação de vessel loops ou pela simples cerclagem com fios de sutura (3, 47). 
Independente da configuração, trabalhos clínicos e experimentais apontam que shunts 
mais curtos e calibrosos fornecem melhor fluxo (3, 51).
 Embora na prática clínica a anticoagulação loco-regional e as fasciotomias  sejam 
ocasionalmente utilizadas em concomitância com os shunts vasculares, não há provas de 
que a adoção destas medidas influencie positivamente no funcionamento do shunt arterial 
(36). A anticoagulação sistêmica dos pacientes submetidos à inserção de shunts no 
contexto do controle de danos não é habitual e nem costuma ser necessária, já que 
muitas vítimas encontram-se em coagulopatia (7, 22, 32, 36, 49, 52). No presente estudo, 
durante a fase de experimentos piloto, verificou-se uma predisposição à coagulação 
sanguínea dos suínos e a ocorrência de trombose em shunts venosos; por esta razão, 
optou-se pela anticoagulação sistêmica dos suínos para simular o efeito da coagulopatia 
frequentemente encontrada no paciente traumatizado grave.
 Dados da literatura afirmam que, ao serem implantados em artérias, estes 
condutos  reduzem em cerca de 50% o fluxo sanguíneo distal (13, 26, 30); entretanto, 
esses fluxos arteriais   foram aferidos em suínos que não haviam sido submetidos à 
hemorragia ou em animais que já haviam sido tratados com reposição volêmica após um 
período controlado de choque hemorrágico e em nenhum grupo destes estudos houve 
manipulação cirúrgica da veia adjacente (shunt ou ligadura), ou seja, não foram modelos 
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desenhados para estudar o fluxo no shunt vascular temporário em um cenário de lesões 
arteriais  e venosas concomitantes. O presente estudo detectou que, enquanto não foram 
instituídas a hipovolemia e a hipotensão, a redução no fluxo arterial foi de no máximo 
38,8% quando a veia adjacente é ligada (grupo 1 p= 0,03) e quando a veia adjacente 
recebeu shunt, ao invés de ser ligada, o fluxo através do shunt arterial foi reduzido em 
apenas 28,4% (grupo 2 p> 0,05). Essa diferença estatística indica a repercussão da 
drenagem venosa do membro sobre o fluxo do shunt arterial e corrobora a teoria a 
ligadura venosa predispõe à oclusão do shunt arterial (30) e de que o uso de shunt 
venoso promoveria melhor drenagem do membro, diminuindo a hipertensão venosa que 
acarretaria isquemia e sangramento (7, 8). 
 Com o animal em choque grau IV, utilizando-se como parâmetro a última medida 
de fluxos nas artérias ilíacas externas antes que o animal evoluísse a óbito ou que o fluxo 
através do shunt arterial fosse nulo, percebe-se que o desempenho do shunt arterial no 
grupo 2 (que também recebeu shunt na VIED) superou aquele já descrito na literatura (13, 
26, 30), permitindo um fluxo 0,4 mL/min (ou 4,7%) maior do que a AIEE que não recebeu 
shunt (p > 0,05). No grupo 1, no qual a VIED foi ligada, o fluxo na AIED através do shunt 
foi 36,9 mL/min (ou 858,1%) menor  do que o observado nas  mesmas condições na AIEE 
(p = 0,04), sugerindo novamente o efeito “protetor” que o shunt venoso exerceria sobre o 
fluxo do shunt arterial.   
 Não há na literatura dados referentes à repercussão sobre o fluxo vascular quando 
o shunt é implantado em uma veia. O presente estudo apontou uma redução de 10,1% do 
fluxo venoso quando apenas  a veia ilíaca externa direita recebeu shunt (grupo 4  p > 0,05) 
e uma redução de 48% quando, além da veia, a artéria ilíaca externa direita também 
recebeu shunt (grupo 2 p > 0,05); apesar de a redução sobre o fluxo venoso (através do 
shunt)  ter sido mais  acentuada quando a artéria adjacente também foi tratada com a 
inserção de um shunt, essa redução de 48% não atingiu significância estatística; 
entretanto, indica a influência do fluxo arterial sobre o funcionamento do shunt venoso, 
demonstrando que o mesmo tende a ter um desempenho mais  favorável quando a artéria 
adjacente não está lesada. A relevância deste evento se deve ao fato de que mais de 
80% das lesões venosas dos membros inferiores  apresenta traumatismo arterial 
concomitante (46).
 Segundo dados da literatura, a redução do fluxo arterial através do shunt estaria 
associada à extração local de oxigênio mais eficiente, obtendo-se oxigenação tecidual 
satisfatória (13, 26, 30). A medida da pO2 em ambas as veias  ilíacas externas 30 minutos 
após o implante dos shunts e ligaduras, não demonstrou variação importante 
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independente da técnica, sugerindo que esse fenômeno adaptativo não ocorre 
imediatamente após o implante do shunt. Entretanto, após a instalação do choque 
hemorrágico, a pO2 sofreu grande variação relacionada ao manejo da lesão venosa. O 
implante de shunt arterial quando comparado à artéria íntegra mostra pouca variação da 
pO2 na VIED, refletindo que, mesmo com o animal hipotenso e hipovolêmico, o shunt 
arterial (grupos 1 e 2) promove uma perfusão semelhante a da artéria íntegra (grupos 3, 4 
e 5 p > 0,05). A ligadura venosa esteve associada a uma variação estatisticamente 
significativa da pO2 entre VIED e VIEE (grupo 1 p = 0,04 e grupo 3 p = 0,03) , sendo essa 
pO2 menor na VIED, sugerindo maior extração de O2 nos tecidos por uma drenagem 
venosa mais lenta, indicando um benefício, do ponto de vista bioquímico, do shunt venoso 
sobre a ligadura venosa para drenagem do membro. 
 Outro indício bioquímico que aponta uma diferença de prognóstico na drenagem 
venosa do membro de acordo com a técnica empregada no manejo da lesão venosa foi a 
dosagem de potássio no sangue das veias ilíacas externas. Este parâmetro não sofreu 
variação estatisticamente significativa entre os grupos antes de os animais terem sido 
submetidos à hipovolemia. Entretanto, após o choque hemorrágico, quando a VIED foi 
submetida ao implante do shunt a concentração de potássio na VIED apresentou um 
aumento de 17,2% (grupo 2 p = 0,04) quando comparada à VIEE, enquanto que, quando 
a VIED foi ligada (grupo 1), a concentração de potássio foi 3,1% menor do que na VIEE (p 
> 0,05). Este aumento da concentração de potássio na VIED detectado no grupo 2 (e não 
detectado no grupo 1) sugere, já que as punções venosas foram feitas proximalmente ao 
shunt/ligadura e ao probe do fluxômetro, que o acúmulo de potássio não foi detectado no 
sangue venoso no membro traseiro direito dos animais do grupo 1 justamente pelo fato de 
a drenagem do membro estar reduzida, ou seja represando os catabólitos provenientes 
da massa muscular isquêmica no membro cuja veia de drenagem foi ligada.
 Embora a diferença entre o pH no sangue das veias ilíacas  externas direita e 
esquerda tenha apresentado diferença estatisticamente significativa nos grupos 2 e 3 na 
fase 2 T Final, a variação detectada (de 0,01 e 0,02 respectivamente) não pode ser 
valorizada do ponto de vista clínico, por ser de pequena intensidade. 
 A análise histológica comparativa das biópsias dos membros traseiros direito e 
esquerdo, coradas por hematoxilina-eosina, não apresentou diferença estatisticamente 
significante nos cenários de traumatismo arterial e venoso concomitante (grupos 1 e 2). 
Apenas o grupo 4 apresentou diferença estatisticamente significativa quanto às alterações 
isquêmicas (p = 0,04). A diferença estatística, deste quesito isolado, não repercutiu sobre 
a comparação do escore histológico total entre os grupos. A análise por outras técnicas 
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histopatológicas, como microscopia eletrônica ou imunoistoquímica, pode ser capaz de 
fornecer dados adicionais que demonstrem diferença significativa entre as técnicas de 
controle de danos vascular testadas.  
 Embora a utilização do mesmo tipo de equipo de soro usado como conduto 
vascular temporário nesta pesquisa já tenha sido publicada na prática clínica,  entre as 
limitações do estudo há o fato de que pesquisas com ultrassom modo B em voluntários 
saudáveis determinaram que shunts de 3,5 a 5mm de diâmetro interno são os adequados 
para a maior parte das lesões vasculares periféricas em adultos  (30). O shunt utilizado 
nesta pesquisa apresentava 3,5 mm de diâmetro externo e 2,5 mm de diâmetro interno e 
3 cm de comprimento. A escolha de um shunt mais calibroso e mais longo não foi possível 
devido ao diâmetro da artéria ilíaca externa dos animais  operados e à extensão em que 
era possível dissecar a mesma. O único modo de usar um shunt mais longo seria 
posicionando-o em loop, o que foi evitado pelas razões acima descritas. 
 Não se sabe por quanto tempo os shunts permanecem pérvios em uma situação 
de controle de danos. Na literatura há relatos  de trabalhos experimentais em que shunts 
arteriais  mantiveram-se pérvios por períodos de 24 horas sem que tenha ocorrido 
embolização distal, consumo de plaquetas, hemólise ou aumento de fatores 
trombogênicos circulantes (22, 53). Neste mesmo modelo observou-se que shunts 
venosos frequentemente apresentavam trombose parcial e que um entre dez obstruiu 
dentro de 24 horas (22, 53). Entretanto, os dados obtidos referem-se a experimentos 
realizados sem que tenha sido induzida hipovolemia (22, 53). Em humanos há trabalhos 
que referem a perviedade de shunts arteriais periféricos por 12 a 17 horas com bons 
resultados e um caso de shunt em artéria mesentérica superior pérvio 36 horas após a 
operação inicial (22).
 A anatomia vascular dos territórios ilíaco e femoral em quadrúpedes apresenta uma 
rede bem desenvolvida de circulação colateral suprindo um membro traseiro 
proporcionalmente mais curto (39). Por isso, as repercussões  hemodinâmicas, 
bioquímicas e histológicas de uma isquemia provocada pela simulação da lesão de vasos 
ilíacos externos neste modelo podem ser relativamente discretas quando comparadas a 
situações clínicas equivalentes em seres humanos (39).
 O tempo médio de observação, ou seja, deste o início da indução da hipovolemia 
até a interrupção do experimento variou de 62 minutos (nos grupos 1 e 2) a 88 minutos 
(no grupo 3);  este período relativamente breve de exposição ao choque hemorrágico foi 
devido ao fato de que, diferente de outros modelos experimentais, os animais foram 
submetidos à hemorragia contínua sem reposição volêmica, apesar deste período de 
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choque ter sido mais longo do que o observado em outros trabalhos que também 
utilizaram suínos como modelo experimental (39); alterações bioquímicas e 
histopatológicas poderiam, supostamente, ter uma expressão mais intensa caso este 
período de exposição ao choque hemorrágico fosse prolongado, o que não ocorreu neste 
estudo por tratar-se de um experimento agudo.
 Um desdobramento previsto desta pesquisa é a análise histológica dos fragmentos 
biopsiados do membros traseiros por técnicas de imunoistoquímica. A utilização de 
marcadores específicos para fenômenos histopatológicos  associados a isquemia e 
reperfusão pode fornecer outras conclusões sobre o prognóstico de recuperação do 
membro lesado. Outras limitações deste estudo se referem ao fato de que se trata de um 
modelo de choque controlado, o que no cenário real não ocorre e frequentemente está 
associado ao uso de compressas  abdominais, que podem alterar o fluxo vascular nos 
membros inferiores. 
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6. CONSIDERAÇÕES FINAIS
 Os resultados obtidos sugerem que, diante de lesões  arteriais e venosas 
concomitantes que necessitem de controle de danos, o uso do shunt venoso, quando 
comparado à ligadura venosa, oferece menor resistência ao fluxo vascular através  do 
shunt arterial e promove uma drenagem venosa mais eficiente do que a simples ligadura 
da veia. 
 Mesmo diante destes  resultados, a ligadura vascular, por se tratar de uma 
manobra mais rápida e que exige menos habilidade cirúrgica, permanece como uma 
alternativa tática importante  para pacientes traumatizados in extremis ou quando o 
cirurgião não estiver familiarizado com o uso de shunts vasculares temporários. As 
opções sugeridas para o manejo das lesões vasculares traumáticas encontram-se 
ilustradas na figura 13. 
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Figura 12: Algoritmo sugerido para manejo das lesões vasculares traumáticas. 
7. CONCLUSÕES
 Na ausência de choque hemorrágico:
- A ligadura venosa, quando comparada ao shunt venoso, promove redução mais intensa 
do fluxo através do shunt arterial. 
- A ligadura venosa promove importante redução do retorno venoso do membro, sendo 
esta redução mais intensa quando a artéria adjacente encontra-se com shunt intra-luminal 
do que quando a artéria adjacente encontra-se íntegra.
- O shunt venoso acarreta redução menos intensa do retorno venoso do que a ligadura da 
veia, sendo esta redução mais acentuada na presença de shunt intra-luminal na artéria 
adjacente (48%) do que na ausência de lesão arterial (10,1%), sugerindo que esta pode 
ser uma tática viável para manutenção do retorno venoso quando, apesar do paciente 
estar hemodinamicamente estável, o tratamento definitivo da lesão venosa não puder ser 
executado por outro motivo.
 
 Na vigência de choque hemorrágico:
- A ligadura venosa, quando comparada ao shunt venoso, promove redução mais intensa 
do fluxo através do shunt arterial, sendo esta repercussão mais acentuada do que na 
ausência do choque hemorrágico.
- A ligadura venosa, quando comparada ao shunt venoso, esteve associada a pO2 mais 
baixas do sangue coletado na veia ilíaca externa, possivelmente devido à maior retenção 
de O2 pela massa muscular distal à ligadura.
- O uso do shunt venoso, quando comparado à ligadura venosa, esteve associado a 
concentrações mais  altas de potássio no sangue coletado na veia ilíaca externa, 
possivelmente devido à maior retenção de potássio proveniente da isquemia da massa 
muscular distal à ligadura.  
- Embora o shunt venoso promova um fluxo de retorno mais  intenso do que a ligadura 
venosa, independente da técnica utilizada, há importante redução do fluxo quando 
comparado ao fluxo da veia contra-lateral.
- O shunt arterial deixou de apresentar fluxo após redução de 63,2% da PAM quando a 
veia adjacente foi ligada e de 82,6% quando a mesma foi tratada com a inserção de 
shunt temporário (p> 0,05 Friedman).Quando a artéria adjacente não sofreu lesão, o 
shunt venoso apresentou interrupção do fluxo após redução de 42,6% da PAM. 
- A análise histopatológica pela técnica de hematoxilina-eosina não apontou diferença 
estatisticamente significativa entre as diferentes técnicas de controle de danos testadas 
nos cenários de traumatismo arterial e venoso simultâneos.
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8. ANEXOS
Anexo 1
Protocolo de pesquisa aplicado durante os experimentos cirúrgicos
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GRUPO:...........                                                                      ANIMAL No:............
ACESSOS E MONITORIZAÇÃO VALORES INICIAIS
CATETER CARÓTIDA COMUM D PAM=                   mmHg
FLUXÔMETRO A. ILÍACA EXTERNA D 
BASAL
FLUXÔMETRO A. ILÍACA EXTERNA E 
BASAL (CONTROLE)
FLUXÔMETRO V. ILÍACA EXTERNA D 
BASAL
FLUXÔMETRO V. ILÍACA EXTERNA E 
BASAL (CONTROLE)
V. ILÍACA EXTERNA D PCO2 BASAL.............    PO2 BASAL........
pH BASAL............       HCO3 BASAL............
K BASAL...............             Na BASAL.........
V. ILÍACA EXTERNA E (CONTROLE) PCO2 BASAL.............    PO2 BASAL........
pH BASAL............       HCO3 BASAL............
K BASAL...............             Na BASAL.........
CATETER JUGULAR D  BIÓPSIA MSD
GRUPO A. ilíaca externa D V. ilíaca externa D
1 SHUNT LIGADURA
2 SHUNT SHUNT
3 LIVRE LIGADURA
4 LIVRE SHUNT
5 (Sham) LIVRE LIVRE
FASE 1: FAZER OS ACESSOS CIRÚRGICOS E OBTER MONITORIZAÇÕES INICIAIS
FASE 2: ADMINISTRAR 5000 UI HEPARINA EV. MANTER NORMOTENSO E TRATAR OS 
VASOS DE ACORDO COM A TABELA ABAIXO (AGUARDAR 5 MIN APÓS A HEPARINA)
FASE 3: FAZER NOVOS REGISTROS DE FLUXO APÓS LIGADURAS E IMPLANTES DE SHUNTS E 
HIPOVOLEMIA PROGRESSIVA C/ RETIRADA DE 20 ML/MIN PELA JUGULAR D
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Anexo 2
Protocolo de pesquisa aplicado para análise das lâminas de histologia coradas por 
hematoxilina-eosina
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Grupo:..........           Animal:................   Biópisa..............
Análise histológica
H.E
Alterações isquêmicas: ( ) P   ( ) A
( ) picnose nuclear     ( ) leve       ( ) moderada     ( ) acentuada
( ) bandas de contração ( ) leve       ( ) moderada     ( ) acentuada
( ) aumento da eosinofilia citoplasmáica ( ) leve       ( ) moderada     ( ) acentuada
Alterações vasculares: ( ) P   ( ) A
 ( ) congestão
 ( ) edema instersticial
 ( ) focos de hemorragia
 ( ) deposição de fibrina
 ( ) presença de trombos de fibrina
Alterações inflamatórias: ( ) P   ( ) A
( ) leucoestase
( ) permeação leucocitária
Anexo 3: Parecer do CEP da UNIFESP-EPM:
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Rua Botucatu, 572 - 1º andar – conj. 14 - CEP 04023-062 - São Paulo / Brasil 
Tel.: (011) 5571-1062 - 5539.7162 
1
São Paulo, 26 de Novembro de 2010. 
CEP 1249/10    
IImo(a). Sr(a).  
Pesquisador(a) ADENAUER MARINHO DE OLIVEIRA GÓES JUNIOR 
Co-Investigadores: Simone de Campos Vieira Abib (orientadora) 
Disciplina/Departamento: Téc. Op. Cir. Exp./Cirurgia da Universidade Federal de São Paulo/Hospital São Paulo 
Patrocinador: FAPESP.    
PARECER DO COMITÊ DE ÉTICA INSTITUCIONAL
  
Ref: Projeto de pesquisa intitulado: “Comparação entre shunt venoso e ligadura venosa como técnicas de 
controle de danos no trauma vascular periférico- estudo experimental em porcos”.  
CARACTERÍSTICA PRINCIPAL DO ESTUDO: Experimental, categoria C. 
RISCOS ADICIONAIS PARA O PACIENTE: Não se aplica. 
OBJETIVOS: Estudar o comportamento do shunt arterial temporário frente ao choque hipovolêmico em um modelo 
experimental. Comparar a influência do uso de shunt e ligadura venosos, com técnicas de controle de danos na 
presença de lesões artério-venosas periféricas concomitantes, sobre o fluxo do shunt arterial em um modelo 
experimental.. 
RESUMO: Estudo com 20 porcos machos. Anestesico: acepromazina, ketamina, pancurônio, isoflurano. Eutanásia: 
bolos endovenoso de cloreto de potássio. Os animais serão divididos em 4 grupos de 5 animais; 1- shunt arterial e 
ligadura venosa; grupo 2- shunt arterial e shunt venoso; 3- artéria íntegra e veia ligada; artéria íntegra e shunt 
venoso. Será provocado choque hipovolêmico controlado com a retirada de 40% da volemia estimada em 7% do 
peso corporal. As artérias femorais superficiais ( AFS) e a veias femorais superficiais (VFS) serão clampeadas 
durante uma hora nos grupos 1 e 2; nos grupos 3 e 4 apenas o fluxo venoso será interrompido. Depois desta primeira 
hora, os animais do grupo 1 terão um shunt instalado na AFS e receberão ligadura VFS; no grupo 2 serão 
posicionados shunts na AFS e na VFS; os animais do grupo 3 terão a VFS ligada e os animais do gurpo 4 terão um 
shunt posicionado na VFS. Imediatamente após a colocação dos shunts e realização das ligaduras venosas, novas 
amostras do sangue das VFS serão coletadas e uma nova aferição de fluxos será feita.  Uma segunda fase, com 
agravamento do choque hipovolêmico, através da retirada de 10 ml de sangue por minuto por meio de fluxo 
retrógrado estabelecido em BIC será iniciada e mantida até que haja parada de fluxo através do shunt arterial ou até 
o óbito do animal.  Após esta segunda fase do experimento, os animais que permanecerem vivos serão sacrificados 
por injeção endovenosa de bolo de cloreto de potássio e todos serão submetidos à biópsias de músculo e nervo 
periférico dos membros traseiros direito e esquerdo para avaliação histológica.. 
FUNDAMENTOS E RACIONAL: Trauma é uma importante causa de óbito entre a parcela mais produtiva da 
população. As lesões vasculares estão presentes em muitos dos mecanismos que levam à morte, a sequelas ou a 
amputação de membros. Estratégias de controle de danos em pacientes com graves alterações sistêmicas tem 
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Anexo 4: Dados obtidos durante os experimentos :
Grupo 1 Tempo de 
Observação 
(min)
Volume de 
sangue 
removido 
(mL)
Grupo 4 Tempo de 
Observação 
(min)
Volume de 
sangue 
removido 
(mL)
Animal 1 70 320 Animal 1 50 700
Animal 2 40 1.033 Animal 2 20 500
Animal 3 80 1.550 Animal 3 60 750
Animal 4 50 1.050 Animal 4 70 800
Animal 5 70 1.230 Animal 5 130 1.800
Grupo 2 Grupo 5
Animal 1 70 1.200 Animal 1 100 1.390
Animal 2 50 980 Animal 2 100 1.850
Animal 3 70 1050 Animal 3 80 1.500
Animal 4 20 460 Animal 4 60 1.250
Animal 5 100 1.250 Animal 5 90 1.880
Grupo 3
Animal 1 120 994
Animal 2 110 1.650
Animal 3 70 1.550
Animal 4 70 1.000
Animal 5 70 1.600
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PAM 
Fase1 
mmHg
PAM 
Fase 2 
T0 
mmHg
PAM 
Fase 2 T 
final 
mmHg
PAM 
Fase1 
mmHg
PAM 
Fase 2 
T0 
mmHg
PAM 
Fase 2 T 
final 
mmHg
Grupo 1 Grupo 4
Animal 1 60 46 17 Animal 1 80 40 36
Animal 2 42 31 13 Animal 2 62 67 54
Animal 3 32 28 10 Animal 3 45 38 18
Animal 4 37 65 23 Animal 4 50 67 6
Animal 5 76 58 21 Animal 5 44 46 34
Grupo 2 Grupo 5
Animal 1 50 61 3 Animal 1 44 45 29
Animal 2 72 38 7 Animal 2 43 43 12
Animal 3 66 60 17 Animal 3 80 69 31
Animal 4 74 60 17 Animal 4 60 60 11
Animal 5 48 57 4 Animal 5 51 48 18
Grupo 3
Animal 1 50 43 11
Animal 2 46 46 2
Animal 3 50 48 25
Animal 4 42 46 14
Animal 5 35 32 5
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Fluxo 
AIED 
Fase 1
(mL/min)
Fluxo 
AIED 
Fase 2 T0 
(mL/min)
Fluxo 
AIED 
Fase 2 T 
Final 
(mL/min)
Fluxo 
AIEE 
Fase 1 
(mL/min)
Fluxo 
AIEE 
Fase 2 T0 
(mL/min)
Fluxo 
AIEE 
Fase 2 T 
Final 
(mL/min)
Grupo 1
Animal 1 90 82 47 110 104 74
Animal 2 154 39 0 160,5 131 96,5
Animal 3 133 127 7,5 209,5 197 6,5
Animal 4 191,5 98 7,5 299 151,5 12,5
Animal 5 116,5 73 3 145,5 104 16,5
Grupo 2
Animal 1 156,5 137 11 171 163 8,5
Animal 2 136,5 51,5 3,5 181 87,5 4,5
Animal 3 126,5 128,5 6 127 142,5 2
Animal 4 167 72,5 5 212 67 6
Animal 5 238 201 17 228 220 19,5
Grupo 3
Animal 1 160 150 3 130 120 5,5
Animal 2 204 82 8 209,5 147 16,5
Animal 3 162,5 186 4,5 167,5 191,5 7,5
Animal 4 180,5 154,5 18,5 121,5 93,5 14,5
Animal 5 183,5 119,5 15 152,5 137 10
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Fluxo 
AIED 
Fase 1
(mL/min)
Fluxo 
AIED 
Fase 2 T0 
(mL/min)
Fluxo 
AIED 
Fase 2 T 
Final 
(mL/min)
Fluxo 
AIEE 
Fase 1 
(mL/min)
Fluxo 
AIEE 
Fase 2 T0 
(mL/min)
Fluxo 
AIEE 
Fase 2 T 
Final 
(mL/min)
Grupo 4
Animal 1 148 68 47 119,5 66 57
Animal 2 118 116,5 87,5 134 166 80,5
Animal 3 101 94,5 33 121,5 117,5 37,5
Animal 4 124,5 92 7 146 112 9,5
Animal 5 93,5 86 19 112 106 23
Grupo 5
Animal 1 130,5 141 15,5 93,5 95 18
Animal 2 110 110 8 197 197 4,5
Animal 3 190,5 135 6,5 242,5 151,5 6,5
Animal 4 127 178,5 5,5 106,5 111 7,5
Animal 5 337,5 260,5 23 361,5 276,5 38
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Fluxo 
VIED 
Fase 1
(mL/min)
Fluxo 
VIED 
Fase 2 T0 
(mL/min)
Fluxo 
VIED 
Fase 2 T 
Final 
(mL/min)
Fluxo 
VIEE 
Fase 1 
(mL/min)
Fluxo 
VIEE 
Fase 2 T0 
(mL/min)
Fluxo 
VIEE 
Fase 2 T 
Final 
(mL/min)
Grupo 1
Animal 1 80 2 0 80 122 107
Animal 2 140,5 0 0 93,5 89,5 36,5
Animal 3 113 0 0 138,5 151 11,5
Animal 4 111,5 0 0 241 192 13
Animal 5 79,5 0 0 109 109,5 19
Grupo 2
Animal 1 174,5 46 6 125,5 151,5 17,5
Animal 2 118 0 0 149 160,5 10
Animal 3 55 56 4 96 161 3,5
Animal 4 72,5 52,5 0 302,5 85 12,5
Animal 5 155,5 145 8 194 339 15
Grupo 3
Animal 1 90 1 0 120 150 9,5
Animal 2 141,5 51,5 0 153 148 9
Animal 3 103 0 1 145,5 201,5 13,5
Animal 4 77 0 0 99,5 189,5 28
Animal 5 102,5 0 0 111 160,5 18
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Fluxo 
VIED 
Fase 1
(mL/min)
Fluxo 
VIED 
Fase 2 T0 
(mL/min)
Fluxo 
VIED 
Fase 2 T 
Final 
(mL/min)
Fluxo 
VIEE 
Fase 1 
(mL/min)
Fluxo 
VIEE 
Fase 2 T0 
(mL/min)
Fluxo 
VIEE 
Fase 2 T 
Final 
(mL/min)
Grupo 4
Animal 1 40,5 26,5 2 85 54,5 43,5
Animal 2 44,5 70 0 63,5 77,5 60
Animal 3 93,5 77 0 102,5 82 34
Animal 4 76,5 75 9 105 82 11
Animal 5 92 63,5 16,5 73,5 79,5 12,5
Grupo 5
Animal 1 81,5 100 13,5 93,5 99,5 12,5
Animal 2 50 50 7,5 87 87 6
Animal 3 98 104 6,5 245 100,5 6
Animal 4 83,5 86 6,5 115 143,5 8,5
Animal 5 273 232 18,5 261 217,5 24,5
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Grupo 1 Animal 1 Animal 2 Animal 3 Animal 4 Animal 5
pH VIED F1 7,42 7,32 7,34 7,35 7,37
pH VIEE F1 7,40 7,30 7,35 7,39 7,38
pH VIED 
F2T0
7,44 7,32 7,34 7,29 7,29
pH VIEE 
F2T0
7,42 7,30 7,35 7,32 7,34
pH VIED 
F2TFinal
7,40 7,32 7,30 7,29 7,34
pH VIEE 
F2TFinal
7,40 7,29 7,31 7,32 7,38
pO2 VIED 
F1
33 55 26 63 27
pO2 VIEE 
F1
41 58 55 104 35
pO2 VIED 
F2T0
36 55 66 32 25
pO2 VIEE 
F2T0
42 58 67 42 29
pO2 VIED 
F2TFinal
23 34 25 32 15
p02 VIEE 
F2TFinal
26 54 28 42 22
pCO2 VIED 
F1
38 70,9 66,4 52,5 60,7
pCO2 VIEE 
F1
36,2 73,3 54,8 44,2 53,3
pCO2 VIED 
F2T0
31,8 70,9 60,7 62,6 64,9
pCO2 VIEE 
F2T0
31,2 73,3 58,9 59,6 66,8
pCO2 VIED 
F2TFinal
33,1 65,2 67,2 62,6 61,9
pC02 VIEE 
F2TFinal
30 69,4 67 59,6 59,3
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Grupo 1 Animal 1 Animal 2 Animal 3 Animal 4 Animal 5
Na VIED F1 126 138 139 142 139
Na VIEE F1 126 139 141 144 141
Na VIED 
F2T0
131 138 141 143 142
Na VIEE 
F2T0
129 139 141 138 138
Na VIED 
F2TFinal
131 140 141 143 141
Na VIEE 
F2TFinal
132 142 141 138 137
K VIED F1 2,9 4,1 3,7 3,4 4,4
K VIEE F1 3 4 3,3 3,4 3,7
K VIED 
F2T0
2,2 4,1 3,7 4,2 3,9
K VIEE 
F2T0
2,5 4 3,9 4,5 4,5
K VIED 
F2TFinal
2,2 4,2 3,7 4,2 4,9
K VIEE 
F2TFinal
2,2 4 3,7 4,5 5,4
HCO3 VIED 
F1
24,7 36,8 35,9 28,9 35,6
HCO3 VIEE 
F1
22,7 36,8 30,6 27 31,7
HCO3 VIED 
F2T0
21,7 36,8 33,2 30,4 31,5
HCO3 VIEE 
F2T0
20,7 36,8 33 30,8 36,2
HCO3 VIED 
F2TFinal
20,6 33,8 33,7 30,4 33,6
HCO3 VIEE 
F2TFinal
19 33,7 34,2 30,8 35,3
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Grupo 2 Animal 1 Animal 2 Animal 3 Animal 4 Animal 5
pH VIED F1 7,34 7,22 7,29 7,23 7,35
pH VIEE F1 7,31 7,19 7,28 7,26 7,31
pH VIED 
F2T0
7,23 7,10 7,28 7,15 7,14
pH VIEE 
F2T0
7,25 7,10 7,29 7,17 7,20
pH VIED 
F2TFinal
7,26 7,10 7,32 7,15 7,16
pH VIEE 
F2TFinal
7,27 7,10 7,34 7,17 7,17
pO2 VIED 
F1
41 59 50 55 65
pO2 VIEE 
F1
42 64 38 62 59
pO2 VIED 
F2T0
24 30 31 23 60
pO2 VIEE 
F2T0
28 26 34 19 74
pO2 VIED 
F2TFinal
13 30 23 23 24
p02 VIEE 
F2TFinal
21 26 27 19 21
pCO2 VIED 
F1
59,1 83,6 63,7 40,6 61,4
pCO2 VIEE 
F1
59,7 91,1 71,2 54,1 62,6
pCO2 VIED 
F2T0
81 109,3 71,2 57,9 100,4
pCO2 VIEE 
F2T0
64,6 109 62,5 54,1 94,7
pCO2 VIED 
F2TFinal
72,6 109,3 57,6 57,9 94,6
pC02 VIEE 
F2TFinal
60,9 109 58 54,1 95,6
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Grupo 2 Animal 1 Animal 2 Animal 3 Animal 4 Animal 5
Na VIED F1 140 140 124 117 136
Na VIEE F1 142 141 130 133 140
Na VIED 
F2T0
140 131 124 128 139
Na VIEE 
F2T0
144 129 110 134 136
Na VIED 
F2TFinal
138 131 109 128 136
Na VIEE 
F2TFinal
142 129 134 134 136
K VIED F1 4,3 4 5,7 5,8 3,9
K VIEE F1 3,8 3,9 4,5 3,4 3,5
K VIED 
F2T0
4,6 6,6 6,1 9 3,8
K VIEE 
F2T0
4 6,3 7,4 7,3 4,2
K VIED 
F2TFinal
6,4 6,6 9 9 4,5
K VIEE 
F2TFinal
5,4 6,3 6 7,3 4,4
HCO3 VIED 
F1
32,5 34,3 31,2 17,3 34,3
HCO3 VIEE 
F1
30,5 34,9 33,5 19 31,8
HCO3 VIED 
F2T0
34,4 34,6 110 20,4 34,7
HCO3 VIEE 
F2T0
28,5 34 33,7 19,9 37,3
HCO3 VIED 
F2TFinal
32,5 34,6 29,6 20,4 34,3
HCO3 VIEE 
F2TFinal
28,6 34 31,7 19,9 35,1
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Grupo 3 Animal 1 Animal 2 Animal 3 Animal 4 Animal 5
pH VIED F1 7,48 7,32 7,47 7,34 7,35
pH VIEE F1 7,46 7,31 7,52 7,37 7,35
pH VIED 
F2T0
7,44 7,31 7,37 7,32 7,33
pH VIEE 
F2T0
7,47 7,33 7,42 7,35 7,35
pH VIED 
F2TFinal
7,27 7,27 7,37 7,31 7,3
pH VIEE 
F2TFinal
7,27 7,29 7,41 7,33 7,31
pO2 VIED 
F1
50 41 37 32 48
pO2 VIEE 
F1
44 35 48 44 62
pO2 VIED 
F2T0
34 32 25 22 23
pO2 VIEE 
F2T0
46 40 43 47 35
pO2 VIED 
F2TFinal
22 23 32 28 19
p02 VIEE 
F2TFinal
21 34 39 38 21
pCO2 VIED 
F1
34,7 49,7 42,6 61,5 42,3
pCO2 VIEE 
F1
37,3 50,3 34,1 41,6 41
pCO2 VIED 
F2T0
40,9 51,2 49,9 64,9 50,6
pCO2 VIEE 
F2T0
36 50 46,6 63,4 43,9
pCO2 VIED 
F2TFinal
54,4 58,1 54,3 71 55,1
pC02 VIEE 
F2TFinal
32 55,8 47,5 63,6 55
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Grupo 3 Animal 1 Animal 2 Animal 3 Animal 4 Animal 5
Na VIED F1 141 144 139 138 140
Na VIEE F1 142 145 138 143 141
Na VIED 
F2T0
141 145 142 139 141
Na VIEE 
F2T0
141 144 139 136 142
Na VIED 
F2TFinal
140 144 140 138 139
Na VIEE 
F2TFinal
143 143 141 138 140
K VIED F1 3,5 3,8 3,7 3,8 3,3
K VIEE F1 3,6 3,9 3,6 3 3,3
K VIED 
F2T0
3,6 3,8 3,4 3,6 3,6
K VIEE 
F2T0
3,6 3,9 3,7 3,7 3,5
K VIED 
F2TFinal
4,5 4 3,7 3,7 3,8
K VIEE 
F2TFinal
3,9 4 3,5 3,7 3,7
HCO3 VIED 
F1
25,9 25,8 31,1 33,8 23,8
HCO3 VIEE 
F1
26,6 25,5 27,8 24 22,7
HCO3 VIED 
F2T0
27,9 26,2 29 34 27,2
HCO3 VIEE 
F2T0
26,8 26,4 30,9 35,4 24,8
HCO3 VIED 
F2TFinal
25,4 26,7 31,5 36,4 27,7
HCO3 VIEE 
F2TFinal
24,2 27,2 30,4 34,1 28,3
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Grupo 4 Animal 1 Animal 2 Animal 3 Animal 4 Animal 5
pH VIED F1 7,35 7,35 7,32 7,35 7,25
pH VIEE F1 7,45 7,36 7,31 7,31 7,24
pH VIED 
F2T0
7,33 7,31 7,31 7,28 7,28
pH VIEE 
F2T0
7,35 7,31 7,30 7,27 7,26
pH VIED 
F2TFinal
7,26 7,31 7,27 2,26 7,22
pH VIEE 
F2TFinal
7,32 7,31 7,28 7,28 7,22
pO2 VIED 
F1
29 41 43 28 28
pO2 VIEE 
F1
34 44 37 60 32
pO2 VIED 
F2T0
23 45 39 27 39
pO2 VIEE 
F2T0
24 39 36 28 35
pO2 VIED 
F2TFinal
20 45 27 17 21
p02 VIEE 
F2TFinal
22 39 23 24 20
pCO2 VIED 
F1
62 53,8 54,4 68,9 62,3
pCO2 VIEE 
F1
42,2 53,3 60,9 64,8 53,1
pCO2 VIED 
F2T0
37,4 59,8 62,6 71,1 60,5
pCO2 VIEE 
F2T0
50,5 60,2 61,6 77,7 65,6
pCO2 VIED 
F2TFinal
77,1 59,8 68,5 80 72,7
pC02 VIEE 
F2TFinal
64,8 60,2 43,4 68,7 72,1
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Grupo 4 Animal 1 Animal 2 Animal 3 Animal 4 Animal 5
Na VIED F1 140 139 144 139 139
Na VIEE F1 142 137 143 143 143
Na VIED 
F2T0
155 138 142 138 137
Na VIEE 
F2T0
147 141 143 138 137
Na VIED 
F2TFinal
139 138 142 136 135
Na VIEE 
F2TFinal
139 141 151 137 132
K VIED F1 4,4 3,8 3,7 4,4 4,2
K VIEE F1 5,1 4,1 3,9 4,5 4
K VIED 
F2T0
2,8 4 4,3 5,1 5,2
K VIEE 
F2T0
4,2 3,7 4,2 5,1 5,4
K VIED 
F2TFinal
4,9 4 5,5 6,2 5,1
K VIEE 
F2TFinal
5,2 3,7 3,2 6,3 5,3
HCO3 VIED 
F1
34,2 29,7 28,6 34,3 27,7
HCO3 VIEE 
F1
29,9 30,6 30,7 33,1 23,2
HCO3 VIED 
F2T0
19,9 30,8 34 33,5 28,7
HCO3 VIEE 
F2T0
28,1 30,5 30,5 36 29,7
HCO3 VIED 
F2TFinal
35,3 30,8 31,9 36,5 29,9
HCO3 VIEE 
F2TFinal
33,5 30,5 20,5 32,9 29,6
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Grupo 5 Animal 1 Animal 2 Animal 3 Animal 4 Animal 5
pH VIED F1 7,51 7,32 7,38 7,28 7,41
pH VIEE F1 7,5 7,33 7,36 7,27 7,42
pH VIED 
F2T0
7,53 7,29 7,36 7,28 7,35
pH VIEE 
F2T0
7,53 7,29 7,36 7,29 7,37
pH VIED 
F2TFinal
7,36 7,27 7,33 7,26 7,24
pH VIEE 
F2TFinal
7,38 7,27 7,34 7,29 7,24
pO2 VIED 
F1
40 44 47 40 54
pO2 VIEE 
F1
32 40 44 37 50
pO2 VIED 
F2T0
41 35 30 22 55
pO2 VIEE 
F2T0
53 36 31 27 51
pO2 VIED 
F2TFinal
18 15 33 15 23
p02 VIEE 
F2TFinal
17 16 31 16 27
pCO2 VIED 
F1
29,1 57,5 46,7 61,7 42,3
pCO2 VIEE 
F1
32,5 52 54 64,1 42,7
pCO2 VIED 
F2T0
29,6 63 52,3 66,5 51,6
pCO2 VIEE 
F2T0
24,5 62,3 47,8 65,8 46,6
pCO2 VIED 
F2TFinal
45 62,9 58 63,6 60,1
pC02 VIEE 
F2TFinal
44,6 64 57,8 63,8 58,9
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Grupo 5 Animal 1 Animal 2 Animal 3 Animal 4 Animal 5
Na VIED F1 143 138 140 141 143
Na VIEE F1 141 141 139 141 142
Na VIED 
F2T0
141 139 141 140 142
Na VIEE 
F2T0
142 139 142 139 143
Na VIED 
F2TFinal
141 137 140 139 143
Na VIEE 
F2TFinal
140 137 140 138 142
K VIED F1 3,6 3,9 3,4 3,6 3,3
K VIEE F1 3,9 3,5 3,1 3,7 3,4
K VIED 
F2T0
3,7 4 3,4 4,4 2,8
K VIEE 
F2T0
3,1 3,7 3,2 4,2 3
K VIED 
F2TFinal
3,9 4,6 3,4 5,3 3,9
K VIEE 
F2TFinal
3,9 4,7 3,5 5,1 3,6
HCO3 VIED 
F1
23,6 30 28,2 29,9 27,2
HCO3 VIEE 
F1
25,6 27,7 30,9 29,7 28,2
HCO3 VIED 
F2T0
24,9 30,5 29,8 31,8 28,9
HCO3 VIEE 
F2T0
20,7 30,1 27,4 32,1 27,4
HCO3 VIED 
F2TFinal
25,6 29,1 31,1 30,9 25,9
HCO3 VIEE 
F2TFinal
26,5 30,1 31,2 31,1 25,2
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Abstract
 Introduction: arterial   temporary vascular shunts (TVS) are stablished damage 
control techniques. Venous ligature can predisposes to arterial TVS occlusion. Venous 
TVS could promote better venous drainage, decreasing venous hypertension that would 
lead to ischemia and bleeding; nevertheless it is unknown if it’s use changes the limb’s 
prognosis. Objectives: To evaluate vascular flow through temporary vascular shunts 
inserted into peripheral arteries and veins and the repercussion, on the arterial perfusion, 
of venous ligation and venous shunt insertion in an experimental model for damage 
control. Methods: Experimental study in male Sus Scrofa weighting 40 Kg. Animals were 
distributed into 5 groups: group 1 animals were submitted to right external iliac artery (EIA) 
shunting and right external iliac vein (EIV) ligation; group 2 animals were submitted to right 
EIA shunting and right EIV shunting; group 3 animals were submitted right EIV ligation; 
group 4 animals were submitted to right EIV shunting; group 5 animals were not submitted 
to vascular shunting nor venous ligation. Transonic Systems flowmeters were used to 
measure vascular flow on right and left external iliac vessels and i-STAT (Abbot) portable 
blood analyzer was used for external iliac veins blood biochemical analysis. An initial 
baseline register of invasive arterial pressure, iliac vessels flow, venous blood analyzes 
and a right anterior limb biopsy were performed for control purposes. Another register of 
arterial pressure, and iliac vessels flow were taken immediately after right iliac vessels 
shunting or ligation. A right anterior limb biopsy was  performed for control purposes. Then, 
hemorrhagic shock was induced by continuous 20 ml/minute blood withdraw from the 
external right jugular vein while arterial blood pressure and iliac vessels flow registers were 
taken every 10 minutes and blood samples from external iliac veins were obtained every 
30 minutes until the vascular flow through right iliac external artery ( or through the shunt 
inserted into de right iliac external vein for group 4 animals) became inexistent or until de 
animal`s death. After the end of the experiments bilateral hind limb`s biopsies were 
obtained for histological analysis. All biopsies were stained with hematoxylin and eosin; 
ischemic, vascular and inflammatory findings were graded according to an histological 
alteration score. For statistical analysis Microsoft Office Excel 2007 and BioEstat 5.0 
(2007) were used. Results: on the absence of hemorrhagic shock, venous ligation (group 
1) was associated to a 38.8% (p < 0.05) and venous shunting to a 28.4% reduction on the 
vascular flow through the arterial shunt. When associated with hemorrhagic shock the 
mean vascular flow on the right EIA was 13 mL/min and on the left EIA was 41.2 mL/min; 
on group 2 the right EIA flow was 8.5 ml/min and on the left EIA was 8,1 ml/min. When 
associated with hemorrhagic shock the PO2 were 25.8 mmHg on right EIV and 33.8 
mmHg on the left EIV for group 1(p < 0.05) and 22.6  mmHg on right EIV and 22.8 mmHg 
on the left EIV for group 2 and the group 1 K results were 3.84 mEq/L on the right EIV and 
3.96 mEq/L on the left EIV while on group 2 it was 7.1 mEq/L on the right EIV and 5.88 
mEq/L on the left EIV (p < 0.05). On group 4 the mean score for ischemic histological 
alteration was 3.6 for right hind limb  and 2.8 for left hind limb (p < 0.05); histological 
analysis did not show statistical difference for other groups. Conclusions: In the 
developed experimental model, venous shunting, when compared to venous ligation, 
offered less resistance to vascular flow through the arterial shunt and allowed a more 
efficient limb venous drainage then simple vein ligature.
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